Les affections de systeme cardio- 

vasculaire 



Pathologie cardio-vasculaire(l) 


• Anatomie et physiologie. 

• Les insuffisances cardiaques. 

• Les myocardites. 

• Les endocardites. 

• Les pericardites. 

• L'angine de poitrine. 

• L'infarctus de myocarde. 

• Les valvulopathies. 

• Les cardiopathies congenitales. 




Anatomie et physiologie : 
le systeme cardiovasculaire 
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Les caracteristiques generates 


Le systeme cardiovasculaire a comme fonction 
de permettre au sang de transporter les 
nutriments et I'oxygene a tout I'organisme. 

Permet egalement, par I'entremise du sang, 
de transporter les dechets a I'exterieur du 
corps. 


Le systeme cardiovasculaire constitue : 

- D'une pompe (le cceur ) : w 

— D'un ensemble de tuyaux (les arteres, les veines et 
les ca pi I la ires) : ^ 


Le coeur 

• N'est pas plus gros que votre poing ferme. 

• Est anterieur par rapport a la colonne 
vertebrale, et posterieur 
par rapport au sternum. 

• Est partiellement recouvert par les poumons. 

• Est place obliquement dans le thorax et son 
apex (i.e. sa pointe) est orientee vers la 
hanche gauche et repose sur le diaphragme. 




Localisation du coeur 
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Le coeur (suite) 

Est tres resistant. 

Peut fonctionner pendant de nombreuses annees 
et travaille habituellement sans se faire 
remarquer. 

Chez les gens qui pratiquent regulierement un 
exercice intense, le coeur s'adapte graduellement 
a cet effort. II y gagne ainsi en puissance et en 
efficacite. 

Par contre, I'exercice vigoureux et occasionnel 
peut causer un infarctus du myocarde (crise de 
coeur). 



Perception des pulsations 



Si vous placez vos doigts 
sous votre mamelon 
gauche, entre la 5 e et la 
6 e cote, vous pouvez 
percevoir facilement les 
pulsations. C'est ce qu'on 
appelle le pouls apexien. 

II existe des endroits du 
corps ou le pouls est plus 
facilement palpable.^ 


L'anatomie du coeur 



Est constitue de trois couches de tissus : 


- Le pericarde : enveloppe externe du coeur. 

- Le myocarde : le tissu musculaire du coeur. 

- L'endocarde : enveloppe interne qui tapisse les cavites 
du coeur. 
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L'anatomie du coeur (suite) 

• Le coeur est divise en deux parties distinctes (qui 
ne communiquent pas entre elles) : le coeur droit 
et le coeur gauche 

• Chaque partie comprend une oreillette et un 

ventricule. 

• L'oreillette droite communique avec le ventricule 
droit par une valve appelee valve auriculo- 
ventriculaire droite. 

• II en est de meme pour la valve auriculo- 
ventriculaire gauche. 



L'anatomie du coeur (suite) 
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L'anatomie du coeur : W 

les oreillettes 

Le sang arrive aux oreillettes par les veines et 
repart des ventricules par les arteres. 

Les valves auriculoventriculaires empechent le 
sang de faire marche arriere et de re-penetrer 
dans les oreilletes une fois qu'il a accede aux 
ventricules. 

Les oreillettes sont les cavites situees a la partie 
superieure du coeur et sont considerees comme 
des cavites d'entree. 

Les parois des oreillettes sont minces et elles 
contribuent tres peu a I'activite de pompage du 
coeur. 


L'anatomie du coeur : W 

les ventricules 

Les ventricules sont les cavites situees a la 
partie inferieure du coeur et sont consideres 
comme les cavites de sortie. 

Leurs parois sont beaucoup plus epaisses 
etant donne qu'elles sont constitutes d'une 
plus grande quantite de tissu musculaire qui a 
comme principale action de se contracter afin 
de propulser le sang vers la circulation. 


I'anatomie du coeur : W 

les valves 

En plus des valves auriculoventriculaires 
gauche et droite, il existe deux autres valves : 

— La valve de I'aorte 

— La valve du tronc pulmonaire 

Les quatre valves du coeur permettent au sang 
de circuler a sens unique d'une cavite a 
I'autre. Elies empechent done le sang de 
remonter dans les oreillettes lorsque les 
ventricules se contractent. 


Le cycle cardiaque 





The Cardiac Cycle 
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Pressions diastoliques et systoliquesV 

Systole : contraction 

Diastole : periode de temps ou le coeur se remplit 
de sang apres le systole. 

Done : 

- Pression diastolique : la pression la plus basse lors 
d'un battement. 

- Pression systolique : la pression la plus elevee lors d'un 
battement. 

Pression arterielle normale = 120/80 mmHg 

Pressions problematiques : 

- Hypotension 

- Hypertension 


La physiologie du coeur 


w 


• Le sang entre dans le coeur puis en ressort 
dans I'ensemble de I'organisme. II revient et 
refait un autre tour dans le coeur pour en 
ressortir a nouveau. Le processus se repete 
ainsi pourtous les battements du coeur. 

• Le coeur bat par lui-meme sans avoir a 
recevoir d'influx nerveux. II se contracte de 
lui-meme et de fagon spontanee. 


Facteurs influen^ant I'activite cardiaque W 

L'activite cardiaque est controlee par deux 
systemes de regulation : 

— Le systeme nerveux autonome : 

• Sympathique : dans les temps d'emotions fortes, de 
peur ou d'excitations, le rythme cardiaque s'accelere de 
fagon temporaire. 

• Parasympathique : dans les temps de detente ou que 
I'economie de I'energie est preferable, le rythme 
cardiaque ralentit de fagon temporaire. 

- Le systeme de conduction du coeur : se retrouve 
directement a I'interieur du tissu cardiaque. II est 
forme d'une combinaison de tissu musculaire et 
de tissu nerveux. II incite le coeur a se contracter a 
environ 75-80 battements par minute. 


Les vaisseaux sanguins 


Le sang circule dans I'organisme grace aux 
vaisseaux sanguins. 

II existe divers types de vaisseaux sanguins qui 
sont classifies selon le type de sang qu'ils 
transportent, leur localisation et leurs 
fonctions: 

- Les arte res 

- Les veines 

- Les capillaires 




Les arteres 

• Transportent le sang oxygene du coeur aux 
organes. 

• Sont situees en profondeur. 

• Leur paroi est epaisse et elastique. 

• Peuvent se dilater pour permettre le passage du 
sang lors de chaque contraction du myocarde. 

• Le sang y circule done jusqu'a ses plus petites 
ramifications qui sont appelees arterioles. 

• Voir fig. 11.11, p.405 



Les principales arteres du corps : 

L'aorte 

• Est environ la grosseur de votre pouce. 

• Est la plus grosse du corps humain. 

• Sort directement du ventricule gauche pour 
ensuite se diviser en plusieurs arteres de plus en 
plus petites. 

• Se divise en plusieurs ramifications (principales) 

— L'artere carotide - L'aorte abdominale 

— L'artere brachiale - L'artere femorale 

— L'artere radiale 



Les principales arteres du corps : 
Ramifications de I'aorte 

• L'artere carotide 

- Sert a irriguer la tete. 

- Se divise aussi en plusieurs ramifications. 

• L'artere brachiale 

- Irrigue le bras. 

• L'artere radiale 

- Irrigue I'avant-bras a partir du coude. 

- Est la plus souvent utilisee pour la palpation du pouls. 

• L'aorte abdominale 

- Se divise en de nombreuses arteres. E.g., l'artere renale irrigue 
les reins, l'artere testiculaire irrigue les testicules, etc. 

• L'artere femorale 

- Est une ramification des arteres iliaques communes. 

- Irrigue la cuisse et par la suite se divise pour irriguer la jambe. 



Les veines 


{ 

• En sortant des capillaires, le sang qui contient alors 
les dechets de la cellule prend le chemin des 
veinules qui sont de tres petites ramifications des 
veines. 

• Le sang se rend par la suite aux veines, qui le 
transportent vers le coeur. 

• Les veines sont localisees beaucoup plus a la surface 
du corps que les arteres. 

• Le sang y circule plus lentement que dans les arteres 
et d'une fagon continue. 

• La paroi des veines est beaucoup plus mince que 

cel es des arteres et est formee de fa$on a empecher 
le sang de retourner en arriere (valvules). 



Les principales veines du corps 


• Voir fig.11.12, p.407 

• Tout comme la plupart des arteres sont des 
ramifications provenant de I'aorte, les veines 
sont des ramifications qui se rattachent aux 
deux veines caves qui deversent dans 
I'oreillette droite du coeur. 

— La veine cave superieure 
— La veine cave inferieure 



La veine cave superieure 



• Regoit les deversements de sang provenant 
des veines de la partie superieure du corps 
(tete et bras). 

• Se divise en de nombreuses veines. Les 
principales sont: 

— Les veines radiates : situees dans I'avant-bras, 
done drainent I'avant-bras. 

- La jugulaire : draine une partie de I'encephale. 



La veine cave inferieure 

• Regoit les deversements de sang provenant 
des veines de la partie inferieure du corps. 

• Se divise en de nombreuses veines, la 
principale etant : 

- La veine poplitee : situee au niveau du genou; est 
parfois palpable a la face posterieure du genou; 
sert au drainage de la jambe. 



Les capillaires 


• Sont de minuscules vaisseaux sanguins, 50 fois 
plus petits qu'un cheveu. 

• Relient les arteres et les veines ensemble. 

• Le sang y circule tres lentement, permettant 
les echanges entre le sang et les cellules. 

• L'oxygene et les nutriments sont deverses 
dans la cellule tandis que les dechets de la 
cellule sont recueillis par le sang. 



Le sang 



• Corps contient 4 a 6 litres de sang. (8 % masse 
corporelle.) 

• Le sang est compose de differentes parties : 


— Plasma 


- Erythrocytes 


- Leucocytes 



- Plaquettes 


Sang complet 
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Plasma 

• Le plasma forme 55% du sang. 

• Liquide consiste : 

- 90 % eau 

- 10 % gaz dissouts, sels, nutriments, enzymes, 
hormones, dechets et des proteines plasmiques. 

• 3 groupes de proteines plasmiques : 

— Albumines : transportent les acides gras, hormones et 
vitamines; aident aussi a la regulation de la pression 
osmotique et du volume sanguin. 

- Globulines : transportent aussi les acides gras, 
hormones et vitamines; combattent des infections 
virales et bacteriennes 

- Fibrinogenes : aident a la coagulation du sang. 
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Erythrocytes (globules rouges) 


Cellules les plus nombreuses dans le sang 
N'ont pas de noyau, formes de disques 
Sont rouges a cause de I'hemoglobine. 
Hemoglobine : 

- Proteine qui contient beaucoup de fer 

- Se lie a I'oxygene provenant des poumons 



• Les erythrocytes sont formees dans la moelle 
osseuse. 

• Duree de vie moyenne : 120 jours 

• Les vieilles erythrocytes sont detruites dans le 
foie et dans la rate. 


Leucocytes (globules blanc) A 


• Beaucoup moins presents que les erythrocytes 
(1 : 1000) 

• Produites egalement dans la moelle osseuse 

• Ont un noyau. 

• Duree de vie : quelques jours a des annees 

• Les leucocytes torment Yarmee du sang : 


- Protegent contre I'infection 

- Combattent les parasites 

- Attaquent les bacteries 






Types de leucocytes 
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•Ilya plusieurs types de globules blancs avec 
differentes fonctions. 

- Phagocytes : mangent et digerent les bacteries et 
autres microorganismes 

- Lymphocytes : ont part dans I'immunite du corps. 

• Lymphocytes B :produisent des anticorps, qui sont 
essentiels aux combats des infections et pour produite 
I'immunite a plusieurs maladies. 

• Lymphocytes T : aident a combattre des tumeurs et des 


virus. 


Plaquettes 


4 


• Aident a la coagulation 

• Sont des petits morceaux de cellules, 
provenant de grosses cellules de la moelle 
osseuse. 

• Pour former des caillots de sang, la surface 
des plaquettes devient collante, et relachent 
des proteines qui procedent avec une serie de 
reactions chimiques. 


Coagulation 


4 


• Line des reactions chimiques est la suivante : 

— Line proteine nominee thromboplastine 
transforme la proteine plasmique prothrombine 
en thrombine. 

— Thrombine est un enzyme qui aide a convertir la 
proteine plasmique fibrinogene en des filaments 
collants. 

— Ces filaments arretent le saignement en 
produisant un caillot. 


Coagulation (blood clotting) 
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La circulation 


Le coeur est en fait une pompe double : une 
pompe, le coeur droit. L'autre, le coeur gauche. 

Chacune des pompes a des fonctions 
specifiques: 

- Le coeur droit : est la pompe qui s'occupe de la 
circulation pulmonaire, i.e. d'envoyer le sang (non 
oxygene) aux poumons. 

- Le coeur gauche : est la pompe qui s'occupe de la 
circulation systemique, i.e. qu'il est responsable de 
distribuer le sang (oxygene) a tout I'organisme. 
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Insuffisance Cardiaque 



•Dr OMAR HASSNAOUI 



Insuffisance cardiaque : definition 

pas de bonne definition (trop de mecanismes intriques) 

ancienne definition : 

incapacity du coeur a assurer un debit cardiaque suffisant aux 
besoins metaboliques des tissus 

definition actuelle (GaryS Francis) : 

Syndrome complexe initie par une dysfonction cardiaque 
associant : 

- une inadequation des conditions de charge du coeur 

- des phenomenes congest ifs 

- des deficits energetiques des tissus 

- une mise en jeu excessive des mecanismes de regulation 
neuro-hormonaux de la volemie 





Insuffisance cardiaque : Physiopathologie 


diminution de la fonction pompe 
diminution du debit en aval (corrige par les regulation) 
augmentation des pressions en amont : 

- capillaires pulmonaires (cedeme pulmonaire) 

- secteur veineux peripherique (oedemes peripheriques) 
dilatation du ou des cavites ventriculaires 
hypertrophie du muscle cardiaque 

consequences nefastes de ces modifications cardiaques : 

- augmentation du travail du coeur 

- augmentation de la consommation d'oxygene du coeur 

- dilatation de la valve mitrale et fuite mitrale 

- troubles du rythme auriculaire (FA) 

- troubles du rythme ventriculaire ( FV) 



Diminution de la fonction pompe 

Analogie avec une pompe de cave 



normal 


debit eleve 

pression produite elevee 
pas d'accumulation de fluide en 
amont 

pressions d'amont basses 


Pompe defaillante 

E debit abaisse 

pression produite basse 
accumulation de fluide en amont 
pressions d'amont elevee 





Consequences hemodynamiques 
: 2 tableaux cliniques 

Insuffisance ventriculaire gauche pure : 

augmentation de la pression de remplissage du VG 
augmentation de la pression capillaire pulmonaire 
suffusion de serosites dans les alveoles (si PCP > 15-20 mm Hg) 
cedeme pulmonaire 


Insuffisance cardiaque globale (VG et VD) : 



diminution du debit cardiaque 
diminution de la pression arterielle 
augmentation de la pression veineuse 
oedemes peripheriques 
diminution de la perfusion tissulaire 
fatigue 


Insuffisance cardiaque : mise en jeu des regulations extrinseques 


Regulations neuro-hormonales et renales 

Systeme orthosympathique : 



Systeme renine - angiotensine - aldosterone (regul de la PA) : 


Insuffisance cardiaque : cercles vicieux 


it 



Regulation de la PA 
Regulation de la volemie 
Stimulation sympathique 
Baroreflexe 

Hormones natriuretiques 


Progression de I'insuffisance cardiaque 

Des facteurs initiateurs a I'insuffisance cardiaque 


Primary 
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Cardiomyopathy 


On peut agir a tous les stades : 
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Insuffisance cardiaque : Causes 

maladie coronarienne (infarctus iteratifs) (60%) 
cardiomyopathies (30%) 
atteintes valvulaires (5%) 
causes diverses (5%) 


Insuffisance cardiaque : Causes de progression 

remodelage et dilatation 

insuffisance mitrale et/ou tricuspide 

causes diverses de decompensation (infection...) 

troubles du rythme 

effets nefastes des neuro-hormones 

apoptose : necrose (perte de cellules cardiaques) 


Maladie coronarienne : premiere cause <d'insuffisance cardiaque 


Infartus du myocarde aigu: 


Insuffisance ventriculaire gauche aigue : 



Insuffisance ventriculaire gauche chronique : 




Depend de la quantite de 
myocarde qui est infarci 





Cardiomyopathies : deuxieme cause d'insuffisance cardiaque 


Cardiomyopathie de cause connue : 



Cardiomyopathie primitive 


Myocardite aigue 


Atteinte valvulaire : devenue une cause plus 
rare d'lC (remplacement valvulaire) 


Mais autrefois la premiere cause (RAA) ce qui est encore le cas dans les pays 
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Insuffisance cardiaque : 
pronostic 

Un pronostic severe 



Cancer du sein, stade 1 
Cancer du colon, Dukes A 


Cancer de I'estomac, stade precoce 


Cancer du poumon, stade I 





Insuffisance cardiaque : pronostic 



pronostic depends de la cardiopathie causale 
infarctus : mortalite ~ 20% 

infarctus si choc cardiogenique : mortalite ~ 50-90% 

HTA : mortalite ~ 5% 

valvulopathie : mortalite depends de la possibility de chir. 


pronostic depends de la severite clinique 
classe A : mortalite ~ 1% 

Classe C : mortalite ~ 30% 

mortalite en amelioration constante depuis les annees 1980 : 

- classe 3-4 en 1983 : mortalite ~ 60% a 1 an 

- classe 3-4 en 2000 : mortalite ~ 30% a 1 an 



Insuffisance cardiaque : Classification de severite 



La class cation de la NYHA (New York Heart Association) 


facilement eviter sans etre tres handicape (apres plus d'un etage, marche rapide, 
marche en cote..,) 

eviter sans etre massivement handicape (marche lente sur le plat, quelques marches...) 


1C tableau clinique : Insuffisance ventriculaire gauche 


CEdeme pulmonaire (OAP) 


f 










IV 


NORMAL 




HEART FAILURE 

(Pulmonaiy Edema) 






Dyspnee, majoree en position couchee 
toux 

expectoration mousseuse et rosee 

Cyanose, baisse de la saturation arterielle en 02 

tachycardie 

sueurs froides , angoisse 
rales crepitants a I'auscultation 
PA normale ou elevee 


ygen 
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LEFT HEART FAILURE 


mm. 


DYSPNEA AND ORTHOPNEA; 

NO ELEVATION OF VENOUS PRESSURE 


mm 


m 

\m 






ACUTE, SEVERE PULMONARY CONGESTION 
DUE TO LEFT VENTRICULAR FAILURE 


START 
OF TESTS 


Insuffisance cardiaque aigue : choc cardiogenique 

= combinaison de congestion pulmonaire (OAP) et de baisse du debit 

cardiaque (hypotension) 


chute de la PA systolique < 90 mm Hg 
chute du debit urinaire < 30 ml/heure 
baisse de la saturation arterielle (OAP) 
signes de baisse du debit cardiaque : 

- aspect « gris » du malade 

- extremites cyanosees 

- sueurs (froides) profuses 

- confusion mentale 

- douleurs abdominales 

progressivement : defaillance multiviscerale (hepatique et renale) 


Mortalite du choc cardiogenique : 50 - 90 % 


Insuffisance cardiaque aigue - surveillance : role de Tinfirmiere 


OAP au stade aigu 



• administration des drogues (voie veineuse) 

• surveillance du scope 

• administration de Toxygene et surveillance de la saturation en 02 

• gestion de Tangoisse du patient (eventuellement morphiniques) 

• surveillance des parametres vitaux (PA) et du rythme (arythmies) 

• verification de la diurese 

• relations avec la famille 


IVG a plus long terme 


• parametres vitaux 

• etat de conscience 

• diurese 

• gestion des catheters 

• rythme 


L'lVG aigue se gere en USIC ou en Rea 
Medicale 




1C Tableau clinique : Insuffisance cardiaque chronique (globale) 



Acute 


Signes fonctionnels : 

dyspnee 

(effort/decubitus) 
vertiges 

douleurs thoraciques 
palpitations 
perte d'appetit 

Examen : 

oedemes des Ml 
jugulaires distendues 
gros foie 
ascite 

aspect fatigue 
souffle court/tachypnee 
aspect de malnutrition 
PA basse 

paleur/cyanose des extremites 
tachycardie / ACFA 
epanchement pleuraux 
rales crepitants aux bases 
bruit de galop (B3) 
souffle d'lM 
arythmies 


Asymptomatic 


Chronic 


lugular vein distpnsion 

Ascites 

Leg edema 


Sleek muscle retraction 

lugular vein distension Look of acute 

Air hunger distress. 


panic, or rear 


■ vfi | Wide eyes 
r '' x I Cyanosis of lips 


normal sized heart 


abnormally large heart 
(cardiomegaly) 




RIGHT HEART 
FAILURE: 

CYANOSIS, 
ENGORGEMENT OF 
JUGULAR VEINS, 
ENLARGEMENT OF 
LIVER, ASCITES, 
DEPENDENT EDEMA 
ELEVATED VENOUS' 
PRESSURE 


ELEVATED 


NORMAL 


MARKED DILATATION OF RIGHT 
DUE TO MITRAL VALVULAR DISE 
IN RIGHT HEART FAILURE 




Insuffisance cardiaque chronique - surveillance : role de Tinfirmiere 


Role medical 

« surveillance du poids et des oedemes 

surveillance de la prise des medicaments 
controles biologiques reguliers 
vaccinations 


Role psycho-social 

gestion du stress du patient 
education du patient 
hygiene corporelle 
hygiene dietetique 
prevention des infections 
attente de greffe cardiaque 



Insuffisance Cardiaque : Bilan 


radio du thorax : cardiomegalie oedeme pulmonaire 
ECG : cardiopathie causale, arythmies 
Prise de sang : anemie, hyponatremie, BNP 
Echographie cardiaque : 

- cardiopathie causale 

- IM fonctionnelle 

- taille du VG (et des autres cavites) 

- fonction systolique du VG (FEVG) 

- fonction diastolique du VG (remplissage) 
etude doppler 

Coronarographie : cardiopathie ischemique? 
Catheterisme : pressions / debit cardiaque 
Holter (arythmies, risque de mort subite) 
epreuve d'effort 




normal sized heart 


abnormally large heart 
(cardiomegaly) 






Insuffisance cardiaque : evaluation du pronostic 

BNP (hormone cardiaque) + Epreuve d'effort avec mesure de la V02max 



Si V02 max < 14 ml/min/kg : 
Transplantation cardiaque 


V02 max d'un sedentaire de 60 ans : 30 ml/min/kg 
V02 max d'un sportif de loisir : 45 ml/min/kg 
V02 max d'un sportif de competition > 50 ml/min/kg 













Insuffisance cardiaque : principes du traitement 



WHIP THE HORSE 


UNLOAD THE WAGON 


SLOW THE HORSE 





Insuffisance cardiaque : principes du traitement 

Insuffisance cardiaque aigue : 

diuretiques IV 

drogues inotropes (stimulant le ccoeur) 
vasodilatateurs 

assistance mecanique (coeur artificiel) - greffe cardiaque 




Insuffisance cardiaque chronique : 


i diretiques per os 

inhibiteurs de I'enzyme de conversion 
(combat les desordres hormonaux de I'lC) 
beta bloqueurs 

(combat les desordres hormonaux de TIC) 
digitalline 


Insuffisance cardiaque terminale : 



greffe cardiaque 
coeur artificiel definitif 


AbioCor: Representative Anatomic Positions 



Driver 


m ABIOMED 



Les myocardites 


DEFINITION 


Myocardite 

= inflammation du muscle cardiaque pouvant interesser les 
myocytes, le tissu intersticiel, les elements vasculaires, le pericarde 

Histologie : infiltrat de cellules inflammatoires et signes de necrose 

Diversite clinique et non specif kite 

de I'insuffisance cardiaque au choc cardiogenique 
troubles du rythme ventriculaires et supra-ventriculaires, 
troubles de la conduction 

En ^absence de pathologie valvulaire ou coronarienne 

Evolution vers la cardiomyopathie dilatee 

Myocardites = 10% des cardiopathies dilatees idiopathiques 

Pronostic a longterme inversement proportionnel a la gravite initiale de 
la pathologie 

Formes fulminantes : survie sans transplantation > 90% a 10 ans contre 
moins de 45% pour les myocardites aigues 


Etiologies des myocardites 


Causes infectieuses 

les plus frequentes 

diagnostic par recherche de bacteries ou virus dans les liquides 
biologiques, le myocarde 
cultures 

PCR virales +++ (+ rapides , + specifiques) 

presence de genome viral retrouve dans pres de 40 % 
des myocardites (J Am Coll Cardiol 2003) 
serologies virales, bacteriennes : rendement extremement faible 
preponderance des coxsackies et des adenovirus expliquee par la 
presence d'un recepteur commun sur les myocytes cardiaques 


Myocardites infectieuses 


bacteries 

virus 

parasites 

champignons 

Meningocoque 

Coxsackie 

Toxoplasme 

Actinomyces 

Gonocoque 

Groupe herpes 

Trypanosome 

Aspergillus 

Haemophilus 

Dengue 

Ascaris 

Candida 

Streptocoque 

Echovirus 

Echinococcus 

Blastomyces 

Salmonelle 

VHA, C (Japon) 

Schistosoma 

Coccidioides 

Serratia 

VIH 

Taenia solium 

Cryptococcus 

Staphylocoque 

Virus influenza 

Trichinella 

Histoplasma 

Rickettsies 

Mycoplasme 

Mycobacteries 

Brucelle 

Leptospire 

Parvovirus 

(Allemagne) 

Poliovirus 

VRS 

Rubeole 

Variole 

Larva migrans 

Mucormycose 

Nocardia 


Causes auto-immunes 


Allergenes 

Non dose dependant 

Allo-antigenes 

Auto-anticorps 

Furosemide 

Rejet transplantation 

Churg et Strauss 

acetazolamide 

cardiaque 

Kawasaki 

Colchicine 


Sarcoi'dose 

Lidocai'ne 


Sclerodermie 

Methyl-dopa 


LEAD 

Penicilline 


Wegener 

Tetracyclines 


Polymyosite 

Antidepresseurs 


PAN 

thiazidiques 


Tyrotoxicose 

Phenylbutazone 


Myocardite a 

Steptomycine 


cellules geantes 

INH 


Amylose 

Phenytoi'ne 




Causes toxiques : atteinte dose dependant 


drogues 

Agents 

physiques 

divers 

Amphetamines 

Radiation 

Venins de scorpion, 

Anthracyclines 

Hyperthermie 

de serpent, 

Catecholamines 

Choc electrique 

d’araignee 

Cyclophosphamide 

Arsenic 

Ethanol 


Monoxide d’azote 

Fluorouracile 


Piqure d’abeille, de 

IL2 


guepe 

1 L_£_ 

Lithium 

Antiretroviraux 

Cocaine 


Phosphore 

Cuivre 

Fer 

Plomb 


Myocardite du peri-partum 

Entite particuliere 

Combinaison de desordres immunitaires lies a la grossesse et d'une atteinte virale 


La biopsie myocardique 


Realisation 

Prelevements du ventricule droit ou gauche par voie vasculaire 
Interet 

Diagnostic positif 

Diagnostic etiologique permettant un traitement specifique 

Diagnostic pose dans 75% cas sur une serie de 845 patients (Am 
Heart J 2004) 

Problemes des atteintes focales (myocardites a enterovirus); 
necessite de biopsies multiples 
Pronostic (controverse) 


Complications potentielles 

Pneumothorax 
Embolie gazeuse 
Paralysie nerveuse transitoire 
Perforation cardiaque 
Deces 


Incidence 

1 a 6 % selon les etudes 


Indications selon Wu (Mayo Clin Proc 2001) 

Exclure certaines etiologies : familiale, ischemie, alcool, post-partum, exposition 
a des toxiques 

Biopsie a realiser si : 

> Decompensation cardiaque aigue refractaire au traitement sans cause 
specifique identifiee (FEVG < 40%, VG dilate, hypocinesie) ou troubles du rythme 
ou de la conduction recents 

> Ou si suspicion de maladie specifique (collagenose, immunoallergie, 
sarco'fdose) 

Decompensation cardiaque avec fievre, erytheme, hypereosinophilie 
ATCD de pathologie systemique 
Suspicion de myocardite a cellules geantes 

Dans les autres cas : biopsie a rediscuter apres une semaine si non amelioration 
sous traitement conventionnel 


Traitement non specifique des myocardites 

Histoire naturelle des myocardites 

50% evolution vers cardiomyopathies chroniques (< de 50% survie a 5 ans) 
25% patients sont greffes ou decedent 
25% restants : amelioration FEVG 

A la phase initiale 

Traitement de I'insuffisance cardiaque = 1° ligne de traitement 
restriction hydro-sodee 
diuretiques de I'anse 
amines inotropes positives 

voire assistance circulatoire si choc refractaire : assistance temporaire 
de type ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation) ou assistance 
pneumatique biventriculaire de type Thoratec permettant un sevrage si 
amelioration FEVG 

Cl inotropes negatifs de type B bloquant, calcium bloqueurs 
Traitement anti-arythmiques si besoin 


Traitement non specifique des myocardites 


Apres stabilisation initiale 
IEC 

B bloquant 

Antagoniste de I'aldosterone 
Defibrillateur implantable 

Si non amelioration 

Discussion de la transplantation cardiaque 

Initialement crainte d'une majoration des rejets et d'une hausse de 
mortalite en cas de transplantation pour myocardite 

Donnees infirmees dans les publications recentes (O'Connell United 
Network for Organ Sharing (1968-1993), Moloney J Heart Lung 
Transplant 2005) 

Incidence des transplantations pour myocardites =1 a 8% 


Etl r6SUIH£ (Julio Burion Swiss Med WKL 2005) 



FEVG < 35% a 6 mois 


Biopsie myocardique 
PCR virus, immunohistochimie 


Myocardite a 
cellules geantes 


Myocardite 
sans genome 
viral 


Prednisone + AZT 
Transplantation ?? 


Prednisone 
+AZT 6 mois 


Biopsie myocardique 
si evolution rapide 



Myocardite 

ou non avec 

genome viral 



r 


INFB 6 mois 


r ^ 


Myocardite non 
prouvee 
Pas de genome 
viral 


i 


Transplantation ?? 


Traitement a reconsiderer si pas de reponse a 6 mois 











ENDOCARDITES 



DEFINITION 


C'est une lesion ulcero-vegetante liee a la 
greffe d'un micro-organisme (bacterie ou 
champignon) sur 

rendocarde valvulaire ou sur une prothese 
intracardiaque. Le germe est dans le sang 
(bacteriemie). 



4 FACTE URS NECESSAIRES 


GERMES (microorganisme) 

PORTE D'ENTREE 

UNE BACTERIEMIE (circulation de bacterie 
dans le sang) 

UNE VALVE OU UNE PROTHESE 



ETIOLOGIE/FACTEURS PREDISPOSANTS 


Portes d'entree 

• Dentaire : 34 % (streptocoques) 

• latrogenes : 22 % 

• Digestive : 8 % due a une sigmoi'dite, cancers 
coliques ou oesophagiens 

• Cutanee : 15 % 

• Urinaire : 7,5 % 

• Voies aeriennes et ORL : 6,2 % 

• Autres : 7,5 % (circulation extracorporelle, 
catheters, hemodialyse, endoscopies 



ETI O LOG I E/FACTE U RS PREDISPOSANTS 

• streptocoques (cocci gram +) : 50 % des 
endocardites infectieuses 

• Staphylocoques (dores) : prothese, catheter, 
toxicomanes (20 %) 

• Germes divers (20 %) : champignons 

• Hemoculture negative (10 %) 



VALVES 


L'aortique 
La mitrale 

Les endocardites du coeur droit = tricuspides 
(10 %) 

Les protheses (22 %) 

Les stimulateurs cardiaques 



CLINIQUE 


• Fievre : 38° - 38°5 pendant plusieurs jours 
surtout si antecedant de valvulopathie ou 
porteur d'une prothese intracardiaque 

• Frissons 

• souffle cardiaque 

• Splenomegalie 

• Faux panaris d'Osler 

• Porte d'entree ++++ (ORL, dentaire) 


Examens biologiques 


NFS (hyperleucocytose) 

CRP (syndrome inflammatoire) 
Hemocultures (recherche germes) 
ECBU 

Serologies bacterienne (chlamidiae, 
mycoplasme, bartonelle...) 



Examens d'imagerie 


Echographie cardiaque trans-thoracique et 
trans-oesophagienne : 

• Recherche une vegetation 

• Un abces 

• Une perforation de valve 

• Une insuffisance valvulaire 



COMPLICATIONS 


Deces 

Hemodynamiques : le sujet passe tout de suite en 
insuffisance cardiaque aigue (OAP) voir en choc 
cardiogenique liee a la destruction de sa valve. 

Persistance d'une etat infectieux malgre 
I'antibiotherapie. 

Embolies infectees (cerebrales, spleniques, renales). 



TRAITEMENT 


MEDICAL: 

• Antibiotherapie 

• Double voir triple 

• Probabiliste (quand on a pas de germe au debut) 

• Puis adapte au resultat des prelevement et a 
I'antibiogramme 

• Intraveineuse 

• Prolongee 

• Surveillance efficacite et la toxicite (residuel) 



TRAITEMENT 


• CHIRURGICAL 


• Si patient instable ou complication embolique. 



PROPHYLAXIE ENDOCARDITE 


L'endocardite infectieuse survient a pres une bacteriemie 

Certains entrainent une bacteriemie avec un 

micro-organisme qui peut cause une endocardite infectieuse 
et qui sont habituellement sensibles aux antibiotiques 

Des antibiotiques devraient done etre donnes aux patients 
ayant une maladie cardiaque predisposant a l'endocardite 
infectieuse avant un acte medical qui peut cause une 
bacteriemie 

• Le risque d'endocardite infectieuse est eleve dans certains 
actes medicaux ce qui conduit a une situation a hauts risques 


Traitement preventif chez des patients 
cardiaques a hauts risques 


Protheses valvulaires 
Cardiopathies congenitales cyanogenes 

Antecedents d'endocardite infectieuse 



Gestes 


• Dentaire 

• Extra-buccales : 

o Dilatations oesophagiennes, traitement 
oesophagien, sclerose de varices 

oesophagiennes 

o Coloscopies et recto-sigmoi'des 

• Amygdalectomie et adenoi'dectomies 

• Intubations 

• Manoeuvres urologiques 

• Gestes cutanes 


endo- 



PERICARDITE 



PERICARDITE 


• Definition: Inflammation du pericarde avec ou 
sans epanchement pericardique 



PERICARDITE 


DIAGNOSTIC 

A) SIGNES FONCTIONNELS 
1- LA DOULEUR : 

- En general precordiale, mais parfois retro-sternale, a type de brulure, ou 
constrictive; elle peut simuler la douleur angineuse mais: 

- Elle ne survient pas a I'effort 

- Elle n'est pas calmee par la trinitrine (en realite elle est parfois calmee 
par la prise de trinitrine, mais en plus longtemps que la douleur 
angineuse, par diminution du remplissage done de la tension du 
pericarde) 

- Elle est prolongee 

- Elle est augmentee par la toux, par I'inspiration profonde et par le 
decubitus. Elle est calmee par /'anteflexion 



PERICARDITE 


2- LA FIEVRE 

Elle est en general presente d'emblee (Alors qu'elle 
est retardee dans I' infarctus du myocarde) 

3- LE SYNDROME GRIPPAL 

II precede de quelques jours habituellement la 
pericardite aigue benigne ("virale"), mais il peut tout 
a fait passer inaper?u. 



PERICARDITE 


EXAMEN CLINIQUE 

1- FROTTEMENT PERICARDIQUE 

- Bruit superficiel (mieux pergu avec la cloche du stethoscope) d'intensite variable 
d'un sujet a I'autre et d'un moment a I'autre chez un meme sujet: "du crissement 
de la soie au craquement du " cuir neuf" 

( Classiquement systolo-diastolique en trois temps : Proto-diastolique (remplissage 
rapide), pre-systolique (systole auriculaire) et systolique (systole ventriculaire) mais 
il n'est parfois audible qu'a un ou deux temps (Par ordre de frequence : systolique, 
pre-systolique et enfin proto-diastolique), et n'est done pas toujours facile a 
distinguer d'un souffle systolique). (ne pas noter) 

2- LES SIGNES DROITS 

Leur presence doit faire suspecter immediatement une tamponnade 



PERICARDITE 


• EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

• 1 -ELECTROCARDIOGRAMME 

• L'electrocardiogramme evolue classiquement en 4 stades successifs: 

• Sus-decalage du segment ST,( present dans toutes les derivations (sauf parfois en aVr et VI ) = 
circonferentiel; CONCAVE vers le haut, souple, tous ces caracteres le distinguent du sus-decalage 
ischemique). 

• Retour a la ligne iso-electrique du segment ST et aplatissement des ondes T. 

• Negativation des ondes T, (de fagon circonferentielle, qui restent asymetriques). 

• Retour a la ligne iso-electrique du segment ST et des ondes T. 

• Par ailleurs 

• - Le microvoltage diffus n'est present que si I'epanchement est abondant. Le sous decalage du segment 
PQ est assez precoce, tres evocateur. 

• - Les signes electriques sont presents dans toutes les derivations (circonferentiels) : II n'existe pas de 
signes en miroir, pas d'apparition d'ondes Q ce qui permet le diagnostic differentiel avec I'infarctus. 

• - Les troubles du rythme supra-ventriculaire sont frequents. 

• - Enfin I'ECG peut etre tout a fait normal. 



PERICARDITE 


2-RADIOGRAPHIE THORACIQUE 

Elle n'est anormale que s'il existe un 
epanchement pericardique abondant , elle 
montre alors une cardiomegalie symetrique 
avec un aspect en "theiere", ou en "carafe". 



PERICARDITE 


3-BILAN BIOLOGIQUE 

- II existe habituellement un syndrome 
inflammatoire: augmentation de la VS des a2- 
globulines, du fibrinogene, dont le retour a la 
normale est un bon critere de guerison 

- Les enzymes myocardiques sont normales ou 
discretement elevees s'il existe une myocardite 
latente associee 



PERICARDITE 


4- ECHOCARDIOGRAM ME 

II recherche un epanchement pericardique 
(parfois minime), dont I'absence n'exclut pas 
le diagnostic(pericardite seche) 

II doit rechercher des signes de tamponnade 



PERICARDITE 


ETIOLOGIES 

1 -PERICARDITES VIRALES OU IDIOPATHIQUES 

Ce sont les plus frequentes des pericardites 

Le tableau est typique, il est precede d'un episode viral, et 
survient en regie chez un sujet jeune. Les recherches 
virologiques ont un interet limite (virus les plus frequents : 
coxsakies A , B, echo-virus, adeno-virus ...). Les pericardites 
dites "idiopathiques" sont sans doute virales. Le risque de 
tamponnade est exceptionnel. Le principal probleme evolutif 
de ce type de pericardite est le rechute ou la recidive 



PERICARDITE 


2-PERICARDITES TUBERCULEUSES 

Elies surviennent a la phase primo-secondai 
chez le sujet jeune (devenu rare) ou surtout 
lors de reinfection chez le sujet age ou 
immunodeprime 



PERICARDITE 


3-LES PERICARDITES PURULENTES 

Elies sont graves. Elies surviennent soit dans le cadre d'un syndrome 
septicemique (sujets immunodeprimes ), soit post-sternotomie. 

Les germes en causes peuvent etre tous les germes pyogenes 
(Staphylocoque: postchirurgie, pneumocoques, hemophilus, gram 
negatifs) mais aussi le meningocoque (avec ou sans meningite) et les 
legionnelles. II existe egalement des pericardites fongiques (sujet 
immunodeprime) ou parasitaires. 

Le diagnostic peut necessiter une ponction pericardique. Les deux 
principales complications sont la tamponnade et la pericardite constrictive. 

Le traitement comporte, en plus du traitement antibiotique par voie 
generale, un drainage chirurgical. 



PERICARDITE 


4-PERICARDITES RHUMATISMALES 

Rarement isolees, en general associees a I'atteinte 
des deux autres tuniques (endocarde, myocarde) 
C'est une etiologie qui a quasiment disparu dans les 
pays developpes du fait de la disparition du 
rhumatisme articulaire aigu. 



PERICARDITE 


5-PERICARDITES DE L'INFARCTUS 

Rappelons qu'elles sont soit precoces, soit 
plus tardives vers la troisieme semaine 
(syndrome de DRESSLER) 



PERICARDITE 


6-PERICARDITES NEOPLASIQUES 

L'envahissement se fait le plus souvent pa 
contiguite, parfois dans le cadre d'une 
dissemination a distance. 



PERICARDITE 


COMPLICATIONS 

A)TAMPONNADE 

C'est la complication la plus redoutable des 
pericardites et des epanchement 
pericardiques. 



PERICARDITE 


PHYSIOPATHOLOGIE 

La tamponnade realise une adiastolie aigue. 

L'augmentation de la pression intra-pericardique est due a I'epanchement 
pericardique dans un espace non expansif, le risque de tamponnade ne 
depend pas tant de ('importance de I'epanchement que de la rapidite de 
sa constitution. 

Quand la pression intra-pericardique depasse les pressions intra-cavitaires 
d'abord des cavites droites, puis des cavites gaudies (avec egalisation des 
trois pressions : pericardiques, droites et gauches) il se produit une 
compression des cavites cardiaques avec adiastolie c'est a dire 
impossibility de remplissage a cause de la compression et done une 
diminution du volume d'ejection systolique avec diminution de la 
pression arterielle 



PERICARDITE 


Echocardiogramme 

C'est l'examen-cle pour le diagnostic de tamponnade. 

II doit etre realise en urgence, en evitant de trop deplacer le patient (au 
lit du malade). 

II retrouve: 

-Epanchement pericardique plus ou moins abondant en regie 
circonferentiel, au sein duquel le coeur parait petit, avec une contraction 
vigoureuse c’est I'aspect de "SWINGING HEART". 

- Compression des cavites droites avec collapsus expiratoire du VD, qui du 
fait de Taugmentation du retour veineux, reap pa raft en inspiration, 
deviant le septum et comprimant le ventricule gauche. 



PERICARDITE 


4-TRAITEMENT 

La tamponnade est une grande urgence 
therapeutique 

Si le patient doit etre transports il doit I'etre 
demi-assis 

le traitement repose sur le: 

- Drainage chirurgical avec mise en place d'un 
drain pericardique 



PERICARDITE 


B) LES RECHUTES ET LES RECIDIVES 

C'est le principal probleme des pericardites aigues 
benignes. La rechute survient precocement, au 
moment de la diminution du traitement. La recidive 
est plus tardive. 

Un traitement prolonge, au dela de la fin des signes 
cliniques et une diminution progressive du 
traitement pourrait diminuer la frequence des 
rechutes 



PERICARDITE 


• C) LA PERICARDITE CONSTRICTIVE 

• 1 -ETIOLOGIES 

• C'est surtout le fait des pericardites purulentes, tuberculeuses ou post-radique. 

• 2-DIAGNOSTIC 

• - L'aspect echographique peut faire suspecter le diagnostic en montrant un 
pericarde tres epaissi, remanie, parfois calcifie (on peut d'ailleurs voir les 
calcifications sur une radiographie thoracique) 

• 3-TRAITEMENT 

• - Le traitement preventif repose sur un drainage correct des pericardites 
purulentes (avec lavages). Les corticoides diminueraient le risque de passage a la 
constriction des pericardites tuberculeuses. 

• - Le traitement curatif est decevant : la decortication pericardique est une 
intervention delicate dont les resultats sont aleatoires. 



PERICARDITE 


• TRAITEMENT 

• A) PERICARDITE AIGUE BENIGNE 

• - Repos au lit , c'est un element essentiel du traitement 

• - Anti-inflammatoires non steroidiens : Aspirine (3 g par jour) ... 

• - Le traitement doit etre prolonge, au moins jusqu'a la normalisation du syndrome 
inflammatoire (VS). II doit etre diminue progressivement avant d'etre interrompu. 

• B) PERICARDITES PURULENTES 

• -_Drainage chirurgical avec mise en place d'un drain (plus ou moins instillation 
locale d'antibiotiques) 

• - Antibiotherapie par voie generale adaptee au germe, prolongee 

• C) PERICARDITES TUBERCULEUSES 

• -Traitement anti-tuberculeux classique mais prolonge pendant un on. 

• - Corticotherapie pour certains, ce qui pourrait diminuer le risque de constriction. 


LA PATHOLOGIE CORONAIRE 


> Atherosclerose 

> Maladie des arteres coronaires 

• L'angine de poitrine stable 

• L'angine de poitrine instable et syndromes coronariens 
aigus 

• L'infarctus du Myocarde 




STRUCTURE D'UNE ARTERE NORMALE 




Limitante 

elastique 

externe 

(LEE) 


Endothelium 
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I ..I * 




LESIONS PRE-ATHEROSCLEREUSES 


1) Coussinet intimal 

Surelevations intimales par migrations de cellules musculaires lisses et 
Elastine sous la LEI 

2) Stries lipidiques 

Lesions frequentes des I'enfance : accumulation de cellules spumeuses et 
musculaires lisses 





PLAQUE D'ATHEROSCLEROSE NON COMPLIQUEE 
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PLAQUE D'ATHEROSCLEROSE NON COMPLIQUEE 


3 Etapes dans la Genese de la plaque : 

1) Penetration de LDL-Cholesterol dans I'intima 
Modification oxydative des LDL 

2) Recrutement des monocytes du sang 

Transformation en Macrophage et cellules spumeuses (remplies de 
LDL oxyde) responsables de reactions inflammatoires deleteres 

3) Formation du Centre atheromateux et d'une chape fibreuse 

Le coeur lipidique de la plaque est constitue de lipides et il est isole 
de la lumiere arterielle par une chape fibreuse constitue de cellules 
musculaires lisses, de collagenes et d'une matrice EC. 




PLAQUE D'ATHEROSCLEROSE NON COMPLIQUEE 
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PLAQUE D'ATHEROSCLEROSE : COMPLICATIONS 


1) STENOSE 

2) HEMORRAGIE 

3) ULCERATION 

4) THROMBOSE 

5) CALCIFICATIONS 


6) ECTASIE 




PLAQUE D'ATHEROSCLEROSE : LA THROMBOSE 





PLAQUE D'ATHEROSCLEROSE : LA THROMBOSE 





PLAQUE D'ATHEROSCLEROSE : LA THROMBOSE 


■ La thrombose est d'abord plaquettaire puis secondairement fibrino-cruorique 

■ Les plaquettes adherent en premier au niveau de la breche endotheliale, puis 
s'activent en liberant I'ADP et le thomboxane A2 

■ Les glycoproteines des recepteurs llb-llla se modifient permettant ensuite la 
fixation des plaquettes entre elles, et la fixation de la fibrine et du facteur de 
Willebrand 




LOCALISATION SUR L'ARBRE ARTERIEL 


Les territoires les plus touches par les lesions d'atherosclerose 
sont par ordre de frequence : 


1) L'aorte Abdominale 

2) Les arteres coronaires (en particulier les segments proximaux) 

3) Les arteres des membres inferieurs, iliaques, femorales, poplitees et 
tibiales 


4) Les arteres carotides, sous-clavieres et vertebrales 




FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE 


FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE 

ETATS PHYSIOLOGIGUES 

ETATS PATHOLOGIQUES 

HABITUDES DE VIE 

* Age 

* Sexe rnassculin 

* Heredite atherornateuse 

* Personnalite de type A 

* HTA 

* Dyslipidernie 

* Diabete sucre 

* Tabac 

* Alimentation riche en 
graisses saturees 

* Sedentarite 


Definition : Un facteur de risque cardiovasculaire se definit comme un facteur pour 
lequel I'exposition du patient a ce facteur augmente le risque de survenue de la maladie 
coronarienne alors que la suppression ou I'amelioration de ce facteur diminue le risque 





PREVENTION UN EXEMPLE : RECOMMENDATIONS AFSSAPS 2005 


Quand modifier son mode de vie 
et son alimentation ? 


Patient a risque 
ou LDL-cholesterol > 1 ,6 g/l (1) 



( 2 ) 

Facteurs de risque cardiovasculaire associes a une dvslipidemie 

Age : homme de 50 ans ou plus 
femme de 60 ans ou plus 

Antecedents familiaux de maladie coronaire precoce 

Infarctus du myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le 
pere ou chez un parent du 1 er degre de sexe masculin ; 
Infarctus du myocarde ou mort subite avant 65 ans chez la 
mere ou chez un parent du 1 er degre de sexe feminin. 
Tabagisme actuel ou arret " depuis moins de 3 ans 
Hypertension arte|rielle permanente traitee ou non traitee 
(se reporter aux recommandations specifiques) 

Diabete de type 2 traite ou non traite 

(se reporter aux recommandations specifiques) 
HDL-cholesterol < 0,40 g/ (1 ,0 mmol/1) quel que soit le sexe 

(NB) 

Facteur protecteur HDL-cholesterol > 0,60 g/l (1 ,5 mmol/ ): 
Soustraire alors "un risque" au score de niveau de risque 


Coefficients de conversion : 

- Cholesterol : g/l x 2,58 = mmol/I ; mmol/l x 0,387 = g/l 
-Triglycerides : g/l x 1,14 = mmol/l ; mmol/l x 0,875 = g/l 


( 3 ) 

Diabete de type 2 a haut risque 

Atteinte renale, 

ou au moins deux des facteurs de risque suivants : 
age, 

antecedents familiaux de maladie coronaire precoce, 
tabagisme, 

hypertension arterielle, 

HDL-cholesterol < 0,40 g/l, 
microalbuminurie (>30 mg/24 h). 


(1 ) la formule de Friedewald si la 

triglyceridemie est inferieure a 4 g/l (4,6 mmol/l) : 

LDL-cholesterol (g/l) = cholesterol total (g/l) - HDL-cholesterol (g/l) - Triglycerides (g/l))/5 
LDL-C (mmol/l) = Cholesterol total (mmol/l) - HDL-C (mmol/l) - Triglycerides (mmol/l) ! 2,2 



LA PATHOLOGIE CORONAIRE 


> Atherosclerose 

> Maladie des arteres coronaires 

• L'angine de poitrine stable 

• L'angine de poitrine instable et syndromes coronariens 
aigus 

• L'infarctus du Myocarde 




RAPPEL ANATOMIQUE 
LES ARTERES CORONAIRES 


CD : Artere coronaire droite. 

1 : Artere du noeud sinusal. 

2 : Artere du Conus. 

3 : Artere ventriculaire anterieure 

4 : Artere marginale anterieure du 
bord droit. 

5 : Artere interventriculaire 
posterieure. 

6 : Artere retroventriculaire 
gauche. 

7 : Artere du noeud auriculo- 
ventriculaire. 

CG : Tronc commun de I'artere 
coronaire gauche. 

C : Artere circonflexe. 

IVA : Artere interventriculaire 
anterieure. 

8 : Artere diagonale 

9 : Arteres septales. 






Branche 
du conus 


Artere circonflexe 


Art&re du noeud 


Tronc commun de la coronaire gauche 


Artfre 

auriculaire 

droite 


Artfcres septales 


Artere 

coronaire droite 


Artdres 
diagonales 

Artdre dubord droit 


marginales 


Artdres 


Artdre interventriculaire ant6rieure 


Artfcre du noeud AV 



Art&re 
rStroventriculaire 


Branches post6ro- 
lat6rales 




Artere du bord droit 


Art&re interventriculaire post&ieure 


L'ANGINE DE POITRINE STABLE 
(Synonyme = ANGOR) 


□ L'angine de poitrine resulte toujours d'une inadequation entre les besoins en 
oxygene du myocarde et les apports par la circulation coronarienne 

□ La douleur de l'angine de poitrine est done la consequence d'une ischemie 
myocardique 

□ Cette inadequation est secondaire : 

1. Generalement (95% des cas) a des stenoses atheromateuses serrees, reduisant 
I'adaptation du debit a l'effort.(se traduisant alors par un angor d'effort). 

2. Parfois a une reduction "primaire" du debit coronaire par un spasme coronaire, 
rarement isole, plutot surimpose a une stenose atheromateuse (Angor de repos, 
angor de Prinzmetal). 

3. Plus rarement a une augmentation des besoins en oxygene du myocarde (insuffisance 
coronarienne "fonctionnelle" du retrecissement aortique, de I'anemie, de 
I'hyperthyroi'die, de certains troubles du rythme comme la fibrillation ventriculaire a 
reponse ventriculaire rapide). Le plus souvent ces facteurs extra coronariens ne 
declenchent un angor qu'en presence de stenoses coronaires associees. 

4. Exceptionnellement : "angor a coronaires saines", entite peu precise, mais de bon 
pronostic. 




L'ANGINE DE POITRINE STABLE 
(Synonyme = ANGOR) 


□ La stenose atheromateuse de I'artere coronaire est de loin la 
principale cause de I'angine de poitrine (95% des cas) 

□ Le principal risque evolutif est la fracture de plaque ou la mise a nu 
de I'endothelium qui transforme une plaque stable en plaque 
instable. Avec trois consequences possibles : 

1. Mortsubite 

2. Infarctus du myocarde 

3. Thrombose coronaire incomplete = Angor Instable 




LA PATHOLOGIE CORONAIRE 


> Atherosclerose 

> Maladie des arteres coronaires 

• L'angine de poitrine stable 

• L'angine de poitrine instable et syndromes coronariens 

aigus 

• L'infarctus du Myocarde 




L'ANGINE DE POITRINE INSTABLE 
(Synonyme = ANGOR INSTABLE) 


L’angine de poitrine instable ou syndrome de menace est une entite clinique a cheval 
entre I'angor stable et I'infa rctus du myocarde constitue. 

II s'agit par definition de I'ensemble des formes cliniques d'angine de poitrine pouvant 
evoluer a echeance de quelques heures ou quelques jours vers la constitution d'un 
infarctus du myocarde ou la survenue d'une mort subite. 

L'angor instable "de Novo" : 

1) Patient jusqu'ici asymptomatique du point de vue coronarien et 
qui, brusquement, presente soit un angor d'effort frequent et invalidant (plusieurs 
crises/jour ou semaine) pour des efforts moderes et de plus en plus faibles, soit un angor 
d'emblee de repos (fauteuil, nocturne), cedant puis recidivant. 

2) La semiologie des crises est proche de I'angor stable, mais les 
crises sont plus longues et cedent moins vite a la prise de trinitrine. 

L'angor instable "accelere" : 

coronarien connu et stabilise jusqu'ici par le traitement medical, et 
qui, brusquement presente un des deux tableaux sus decrits. 




SYNDROME CORONAIRE AIGUE 


On regroupe actuellement sous le nom de Syndrome coronaire aigu (SCA) les 
evenements cliniquement evocateurs (douleur angineuse ne cedant pas aux nitres ) 
suivants: 

• L'infarctus du myocarde complet (Douleur +, ECG + et marqueurs +) 

• L'infarctus du myocarde sans onde Q (Douleur +, ECG - mais marqueurs +) 

• Le syndrome de menace ou angor instable (Douleur +, ECG marqueurs - mais a 
suivre sur 24 heures) 




LA PATHOLOGIE CORONAIRE 


> Atherosclerose 

> Maladie des arteres coronaires 

• L'angine de poitrine stable 

• L'angine de poitrine instable et syndromes coronariens 
aigus 

• L'infarctus du Myocarde 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Definition 


Ancienne definition : C'est une necrose ischemique du myocarde dont 
Tetendue depasse 2 cm2. Cette definition correspond a une entite 
diagnostique qui associe douleur et sus-decalage de ST persistant 
(Douleur +, ECG +, Marqueurs +) 


Nouvelle definition : Elle repose sur des criteres cliniques, electriques 
et biologiques : Douleur + elevation de troponine et CPK. Cette 
definition est plus large puisqu'elle englobe les infarctus dits sans onde 
Q ou sus decalage ST (Douleur +, ECG + ou - , Marqueurs +) 





L' infarct us du myocarde 


L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Epidemiologie 


> Environ 100 000 infarctus par an en France, 10% a 15% de mortalite a un 
mois, 5 000 morts par an en pre-hospitalier, 7 000 deces pendant 
^hospitalisation. 

> Predominance masculine, mais la frequence s’egalise dans les deux sexes 5 a 
10 ans apres I’age de la menopause 

> On estime que la frequence de I’infa rctus du myocarde en France et 2,5 fois 
moins elevee que dans les pays europeens voisins (Allemagne, lies Britanniques) 
et pres de 3 fois moins elevee que dans les pays d’Amerique du Nord 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
La Douleur 


LA DOULEUR : 

• Retro-sternale, constrictive aux irradiations classiques : Cou, 
machoires, bras et poignet gauche 

• Le plus souvent d'apparition spontanee, elle survient parfois apres un 
effort, une exposition au froid, ou un stress 

• ELLE NE CEDE JAMAIS COMPLETEMENTAPRES LA PRISE D'UN DERIVE 
NITRE 

• Autres signes associes : sueurs, troubles digestifs, agitation 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 

L'ECG 


Trois types de signes electrocardiographiques s'associent et se succedent a la 
phase aigue de I'infarctus du myocarde : 

1 ) Le signe le plus precoce est la lesion sous epicardique. Elle se manifeste 
sous forme d'une surelevation du segment ST au dessus de la ligne iso-electrique, 
englobant I'onde T. 






L'INFARCTUS DU MYOCARDE 

L'ECG 


2 ) L'onde Q de necrose est d'apparition plus tardive, entre la 18eme et la 24eme 
heure, il est necessaire de I'observer dans au moins deux derivations differentes 
pour affirmer le diagnostic de necrose transmurale. Lorsque I'infarctus interesse 
la totalite de la paroi arterielle, il est dit transmural. Inversement, dans certaines 
circonstances, seules les couches sous-endocardiques peuvent etre interessees. 
L'infarctus est dit non transmural. 

Une fois constitute, l'onde Q de necrose demeure definitive. 






L'INFARCTUS DU MYOCARDE 

L'ECG 


3 ) L'ischemie sous epicardique se manifeste sous forme d'une inversion de 
I'onde T dans le territoire de la necrose. Ce signe electrocardiographique 
n'apparait qu'avec retard, a partir du 2eme jour de I'evolution et s'intensifie 
progressivement pendant les premieres semaines de revolution. II peut regresser 
par la suite ou peut persister. 





L'INFARCTUS DU MYOCARDE 

L'ECG 


Sur le plan terminologique, on distingue les alterations du segment ST ("lesion") et 
les alterations de I'onde T ("ischemie"); chacune est ensuite classee en "sous- 
endocardique" et "sous-epicardique", mais il faut souligner que ces termes sont 
essentiellement descriptifs et n'ont pas toujours une traduction anatomique stricte. 
On distingue de la sorte : 







L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Diagnostic topographique d'apres ECG 


Territoire anatomiques 

Derivation ECG 

Artere coronaire 
responsable 

Anteroseptal 

VI a V3 

IVA 

Apical 

V4 et V5 

IVA distale 

Lateral 

Haut : DI, VL 

Bas: V5,V6 

Circonflexe, marginal, 
diagonal 

Inferieur 

DII, Dill, VF 

Circonflexe, CD 

Basal 

V7, V8, V9 + R V1,V2 

CD 

Anterosepto-apical 

VI a V4 ouV5 

IVA 

Anterieur etendu 

VI aV6, DI, VL 

IVA 

Septal profond 

DII, Dill, VF, VI a V4 

IVA, CD 

Infero-basal 

DII, Dill, VF, V7 a V9 

Circonflexe, marginal +/- 
CD 

Infero-lateral 

DII, Dill, VF, V5, V6 

Circonflexe, marginal ou 
CD 

Circonferentiel 

DII, DII, VF, VL, VI a 

V6 

Tronc commun, IVA 
proximale 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 


L'ECG : Quelle est la localisation ? 





Auto Iftim/inU SAD 60H? 0,08-35Hz 74/nin Auta IAm/hU SAD 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 


L'ECG : Quelle est la localisation ? 
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L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
La Biologie 


> TGO (transminases glutamo-oxaliques) : elles s'elevent a partir de la 12eme heure et se normalisent au 5eme jour. 
Le chiffre normal est de 20 Ul, I'augmentation depasse 100 Ul. 

> LDH (lactico-deshydrogenase) : s'elevent a partir de la 24eme heure et persistent elevees jusqu'au lOeme jour. 

Taux normal 220 Ul, elevation superieure a 350 Ul. 

> CPK (creatinine phospho-kinases) : Enzymes specifiquement musculaires, taux normal inferieur a 50 Ul, s'elevent a 
partir de la 7eme heure et persistent eleves jusqu'au 3eme - 4eme jour avec un taux depassant 150 Ul. Les CPK sont 
sensibles, mais pas necessairement specifiques, puisqu'une injection intramusculaire suffit a elever leur taux de fagon 
significative. 

> CPK-MB : On est done amene a doser I'iso-enzyme specifique du muscle cardiaque, qui permet de trancher dans 
les cas litigieux. Son elevation est parallele a celle des CPK. Son taux maximum est generalement superieur a 10 % du 
taux de CPK total. Les CPK-MB sont d'ordinaire evaluees en termes d'activite enzymatique et exprimees en Unites 
Internationales. On tend a substituer le dosage ponderal des CPK-MB a ces dosages d'activite enzymatique 
relativement imprecis. 

> TROPONINE : specifique du muscle cardiaque. II existe plusieurs types de troponine. En pratique clinique, on dose 
la troponine T ou la troponine I. La specificite du dosage de troponine est de 100%. En d'autres termes, une troponine 
positive traduit la presence de mort cellulaire myocardique. L'elevation est relativement tardive a partir de la 4eme - 
6eme heure et prolongee jusqu'au dela du 5eme ou 6eme jour. 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
La Biologie 





L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Complications 


Troubles du rythme ou de la conduction : surtout pendant la premiere semaine. 

T du rythme ventriculaire : extrasystoles, FV ou TV 
T du rythme supra ventriculaires : fibrillation auriculaire 

T de la conduction auriculo ventriculaire : bloc auriculo ventriculaire de type Lucciani Wenkeback, Mobitz II ou 
BAV III 

Insuffisance cardiaque 

Choc cardiogenique (tachycardie, cedeme pulmonaire, hypotension arterielle, oligo anurie) 

IVG (dyspnee, rales crepitants, surcharge vasculaire pulmonaire) 

Recidive douloureuse (recidive d’infarctus) 

Re-occlusion apres re-perfusion de I’artere responsable de I’infarctus 
Angor instable post infarctus 

Complications mecaniques 

rupture de pilier de la valve mitrale, 

Rupture de la paroi VG au niveau du septum interventriculaire : communication inter ventriculaire 
Rupture au niveau d’une paroi libre : tamponnade par epanchement pericardique. 

Anevrisme parietal 

distension de la paroi infarcie, source de troubles du rythme ou d’insuffisance cardiaque 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitements 


Objectifs 


Eviter la mort. 

Eviter les recidives. 

Eviter les complications en particulier rythmiques, thromboemboliques et 
hemodynamiques (insuffisance cardiaque). 

Traiter les manifestations ischemiques recidivantes eventuelles. 


Moyens therapeutiques : Agir le plus vite possible ! 

Prise en charge SAMU. 

Maintien en unite de soins intensifs coronariens. 
Analgesiques majeurs pour calmer la douleur. 

Fibrinolyse. 

Revascularisation d'urgence par angioplastie et/ou chirurgie. 
Anti-GpIIb/IIIa. 

Heparine voie veineuse. 

Antiarythmiques. 

Aspirine, Plavix. 

Beta-bloqueurs. 

Inhibiteurs de I'enzyme de conversion. 

Derives nitres. 

Diuretiques. 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitement a domicile 


> Calmer le patient : I'allonger ou position demi assise, le rassurer (I'effet 
tachycardant du stress est deletere...) 

> Calmer la douleur : morphine sous cutanee ou intraveineuse 

> S'abstenir de toute injection intramusculaire +++ (risque d'hematome 
!en prevision d'une eventuelle thrombolyse), 

> Aspirine (250 mg /j PO) 

> Donner un derive nitre d'action immediate par voie sublinguale ou en 
spray (NATISPRAY ®, RISORDAN®) sous controle de la TA !! (une TA 
systolique <10 contre indique 1'apport de derive nitre). Le test a la TNT 
est positif si la douleur disparaTt dans les 5 minutes. 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Prise en Charge SMUR 


■Interdire au patient tout effort pour participer a sa mise en condition (effort de soulevement) ou a son 
evacuation (effort de marche) 

■ L'examen du patient se fera allonge, torse nu, dote d'une voie veineuse peripherique (VVP), scope (+ 
cordon de 5 ou 10 brins), AVANT de realiser I'ECG +++ 

■ Expliquer au patient les gestes realises 

■ Avoir toujours a proximite : ECG, defibril lateu r (toujours pret pour CEE et batteries verifiees !), lot medical, 
saturometre, mesure de TA automatisee (prendre aux 2 bras) 

■ Mise en condition : ECG 15 a 18 derivations 

■ Pose de 2 VVP systematiques (1 pour thrombolyse, 1 pour administration de drogues) avec solute glucose 
G5% (uniquement pour les drogues !) et serum sale isotonique (ou Ringer) et robinet a trois voies. Poser de 
preference les 2 abords veineux du meme cote (gauche si droitier) dont I'un de taille > 16 G en cas de 
trouble hemodynamique 

■ Prevoir 2 (voire 3) PSE en prevision heparine + thrombolyse 

■ Prelevement pour bilan de coagulation, au moment de I'abord veineux (evite une ponction 
supplementaire) 

■ Oxygenotherapie au masque en cas de Sp02 basse ; il n'y a aucune preuve de I'efficacite de l'02 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitements : Rappel sur les Plaquettes 


This imaae taker, frcxn the Textbook of Cardiovascular Medicine 2nd Ed 


epinephrine 


collagen 


ticlopidine, 

clopidogrel 


shear 

stress 



glycoprotein llb/llla 


thrombin 


heparin 


aspirin 


thromboxane 

synthetase 

inhibitors 


thromboxane 

receptor 

antagonists 



glycoprotein 
llb/llla receptor 
antagonists 


platelet aggregation 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitements : Les Anti-Agregants plaquettaires 


ASPIRINE : 250 a 500 mg IV 

Mode d'action : Inactivation de la prostaglandine GH synthetase de type I qui catalyse la 
premiere etape de la synthese des prostaglandines 

PLAVIX® : 1 a 4 cp 

Mode d'action : Bloque la fixation de I'adenosine diphosphate (ADP) sur son recepteur au 
niveau des plaquettes sanguines. 


ANTI GP llb/llla Reopro® (abciximab), Integrelin® (eptifibatide), 
Agrastat® (tirofiban). 

Mode d'action : Antagoniste des recepteurs llb/llla du fibrinogene, necessaire a I'agregation 
plaquettaire. 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitements : Rappel sur la Coagulation 



F la (fib tine) 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitements : Les Heparines 


HEPARINE : 200 a 300 mg/24h/PSE 

Mode d'action : Inhibition de la thromboplastine: empeche la transformation de la prothrombine 
en thrombine (anti-lla). 

Surveillance = TCA 


HBMP (Lovenox ®) : 0,1 ml/10 kg de poids x 2:j 

Mode d'action : Activite anti-Xa, plus eleve que I'activite anti-lla. 
Surveillance = Activite Anti-Xa 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitements : Rappel sur la Thrombolyse 





L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitements : la Thrombolyse 


Indications : 

- douleur angineuse typique duree > 30 mn 

- resistante derives nitres 

- sus decalage du segment ST dans au moins 2 derivations ; quel que soit le siege 
de riDM et jusqu'a 12 h de la douleur initiale 

- pas de limite formelle d'age +++ 

Contre-indications : aucune n'est absolue ! 

- AVC recent < 3 mois 

- Traumatisme cranien recent 

-Trouble de hemostase ou hemorragies (digestives si UGD en evolution.) 

- HTA severe et non controlee (> 180/10 mm Hg) 

- Chirurgie < 10 jours 

- Ponction renale ou hepatique < 15 jours 

- Retenir : un age avance (>80 ans) ; un traitement par AVK ; un massage 
cardiaque non prolonge (< 10 mn) ne sont pas des contre-indications formelles 


++++ 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitements : la Thrombolyse 


Les differents produits : 

• Alteplase (t-PA) ou Actilyse® ; bolus de 15 mg puis 50 mg en 30 min puis 35 mg 
en 60 mn (dose reduite si poids < 65kg) : au total 70 a 100 mg perfuses en 90 
minutes dont 10 mg en bolus (1 mg/kg sans depasser 100 mg) 

• Reteplase (r-PA) ou Rapilysin® : 2 bolus de 10 U a 30 minutes d'intervalle 

• Metalyse® en bolus unique IV 

Criteres d'efficacite : 

Sedation de la douleur, regression voire disparition du sus decalage ST ; apparition 
de troubles du rythme ventriculaires (RIVA= ryhtme IdioVentriculaires Acceleres 
tachycardie ventriculaire lente 80- 100/mn) 

Risques : 

Hemorragie cerebrale (1%) ; rapport benefice risque sur le taux de survie est 
neanmoins en faveur de la thrombolyse. 

Troubles du rythme ventriculaire (TV, FV) pouvant necessiter un choc electrique 
externe (d'ou I'interet garder le defibrillateur a proximite !) 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitements : I'angioplastie 


L'angioplastie peut etre appliquee en premiere intention (ATC primaire) ou apres 
echec du traitement thrombolytique (ATC de sauvetage). 

• L'angioplastie primaire a des avantages certains par rapport a la thrombolyse : 
taux de repermeabilite coronaire plus eleve (90%) a I'oppose d'une reduction plus 
importante de I'etendue de la necrose, traitement de I'occlusion thrombotique et 
de la stenose atheromateuse sous jacente, diminution du risque d'hemorragie. 
CATC primaire doit etre tentee chaque fois que cela est possible. Elle necessite 
cependant un plateau technique experiments disponible 24h sur 24 et dans un 
delai < 6 heures. 

• Angioplastie de sauvetage : elle permet de realiser une coronarographie dans 
les suites immediates de la thrombolyse et de faire une angioplastie si Tartere 
demeure occluse. 

• Pose d'un stent (ou endoprothese metallique en forme de ressort) lors de 
l'angioplastie evite la stenose de la coronaire dilatee. 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitements : I'angioplastie 





L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitements : I'angioplastie 







L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitements : I'angioplastie 






L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
Traitements associes 


> Antiarythmiques : 

Xylocaine® : Tachycardie ventriculaire 
Atropine : Bradycardie 
Beta-Bloquants 

> Derives nitres (Lenitral ® IV si TA > 10) 

> CEE et entraTnement electrosystolique : si troubles electriques graves 

> Furosemide IV : OAP 

> Morphine 




L'INFARCTUS DU MYOCARDE 
L'ordonnance de sortie 


• Aspirine 100 a 300 mg/j + PLAVIX, 6 mois a un an 

• Beta-bloquant ou Verapamil (Isoptine®) en cas de contre-indication aux ft 
bloquants 

• IEC (Inhibiteur de TEnzyme de Conversion) en cas d'lVG 

• Statine (Zocor®, Elisor®, Vasten®) 

• La trinitrine sublinguale (spray ou dragee a croquer) doit etre disponible en 
permanence 

• Insulinotherapie chez les diabetiques pendant 6 mois au moins(avant repassage 
au ADO) 

• correction des facteurs de risque ++++ : arret du tabac, readaptation 
cardiovasculaire (gymnastique, bicyclette) 




Valvulopathies 


Definitions 


Principales causes de surcharge mecanique des ventricules ou des oreillettes et 

generatrices d'insuffisance cardiaque 
4 principales 

Le retrecissement aortique=RAO 
L'insuffisance aortique= IAO 
le retrecissement mitral= RM 
l'insuffisance mitrale=IM 

Autres plutot secondaires 
L'insuffisance tricuspide =IT 
L'insuffisance pulmonaire= IP 


Le Retrecissement aortique 


Definition 

Defaut d'ouverture de la valve aortique en systole par anomalie au niveau des 
valvules (fusion commissurale, calcifications) 

Maladie acquise ou congenitale 

Etiologies 

Maladie de Monckeberg: degenerescence et calcifications des valvules aortique 
par I'age sujet >65 ans 

Bicuspidie aortique : anomalie congenitale la plus frequente qui favorise la 
calcification acceleree de I'appareil valvulaire anormal (turbulences favorisent le 
depot de calcium) 

Valves moderement stenosees depuis I'enfance 

Le RAA : en regression en France mais encore eleve dans les PVD par atteinte 
rhumatismale de la valve , appareil sous valvulaire, anneau, et autres valves 


Physiopathologie 


- Le RAO entrame un obstacle a rejection du sang du VG vers I'aorte au 
moment de la contraction du VG 

-Augmentation des pressions intra VG avec mecanisme compensatoire par 
hypertrophie du muscle cardiaque pour augmenter la force de contraction et 
d'ejection 

-Insuffisance de vidange de la cavite VG avec augmentation du VES d'ou 
dilatation du VG progressive 

-Fatigue des fibres musculaires cardiaques avec dilatation et diminution de la 
force de contraction: insuffisance ventriculaire gauche 

-Retentissement sur I'OG avec augmentation POG puis de la pression dans les 
veines pulmonaires puis les capillaires pulmonaires et oedeme aigu du 
poumon( OAP) par incompetence du VG 

-chronicisation avec insuffisance cardiaque d'aggravation progressive ou 
brutale 


Diagnostic 

Clinique: 

Souffle cardiaque decouvert a I'auscultation systematique 
Dyspnee d'effort ou de repos 
Angor d'effort 
Syncope 

Auscultation souffle systolique rapeux, foyer aortique , irradiation aux deux 
carotides, B2 aboli ou non 

ECG: HVG, Bloc de branche, BAV, 

Radiographie pulmonaire: HVG, calcifications aorte, dilatation racine aorte 
Echocardiographie++++ 

Examen de diagnostic de certitude et de quantification du RAO et de suivi 
Etat de la valve, calcifications, valve bicuspide, gradient transvalvulaire, surface 
de RAO, retentissement sur le VG (HVG, dilatation VG, alteration FEVG), etat des 
autres valves et pressions 


Complications 

CEdeme aigu pulmonaire 

Troubles de la conduction AV par atteinte du tissus de conduction par les 
calcifications 

Dysfonction VG avec insuffisance cardiaque 
Embolies arterielles 
Troubles rythmiques graves 
Syncopes par desamorgage du coeur 
Endocardite infectieuse 

Dissection aortique (pour les bicuspidies uniquement) 

AVC 


Bilan complementaire 

Pathologies associees ou compliquantes 

Si sujet jeune et bicuspidie : aucun 

Si sujet jeune et RAA, recherche atteinte des autres valves 

Si sujet age: 

Recherche maladie coronaire associee: coronarographie 
Recherche de stenoses de TSA ou AAA 

Pour tous les patients: 

Depistage de tous les foyers infectieux: dentaires ,ORL, urinaires, cutanes pour 
prevention de I'endocardite infectieuse 

Bilan preoperatoire 
Thorax, ECG, EFR 

TSA, coronarographie, Echodoppler de I'aorte 
NFS, coagulation, groupe, Rhesus , RAI, serologies, 

Autotransfusions 

Traitement de tous les foyers infectieux, surtout dentaires 


Traitement 

Surveillance 

Indication a la surveillance si asymptomatique et peu serre, par 
echocardiographie 1 a 2 fois par an 

Traitement chirurgical 

Indications: symptomes, IVG, syncope, angor d'effort, dyspnee,RAO serre a 
I'echographie 

-^emplacement valvulaire aortique 

Bioprothese (duree de vie limitee a 7 a 15 ans) : si sujet de plus de 75 ans en 
rythme sinusal 

Valve mecanique (dure de vie 30ans minimum mais necessite anticoagulation 

a vie): sujet jeune, FA, endocardite 

Angioplastie valve aortique: rare et cas tres particuliers 

Anticoagulation: calciparine en 3 injections par jour en SC avec surveillance de 
I'heparinemie (0.3 a 0.6) et instauration traitement AVK pour atteindre INR 
cible 


Traitement 

Surveillance post operatoire 

Fonctionnement de la prothese, desinsertion, thrombus, infection 
Amelioration FEVG 

Surveillance anticoagulation: INR cible entre 2.5 et 3.5 et heparine non 
fractionnee jusqu'a I'obtention de I'lNR cible 

Arret du traitement AVK apres trois mois si valve biologique en rythme sinusal 
Traitement AVK a vie si valve mecanique ou trouble du rythme SV 

Surveillance annuelle du fonctionnement de la prothese par echocardiographie 

Porteur de carte de prothese en carnet anticoagulation 
Type de valve, numero, date d'intervention, INR cible 


Insuffisance aortique = IAO 
1. Definition 


Incontinence de la valve aortique avec retour d'une partie du volume 
d'ejection systolique dans le VG en diastole 

2. Etiologies 

Valvulopathie rare 

-Maladie annuloectasiante de I'aorte par degenerescence du tissu elastique 
la paroi aortique de I'adulte vers 60 ans 
-Maladie de Marfan: meme mecanisme mais congenital et touche enfant ou 
adulte jeune 

- IAO post rhumatismale 

- Sequelle de dissection de I'aorte ou d'endocardite infectieuse 

spondylarthrite ankylosante 
maladie de CROHN 
Bicuspidie aortique 


Physiopathologie 

Defaut de fermeture de la valve aortique — » reflux de sang vers le ventricule gauche 
lors de la diastole alors que le VG est en phase de remplissage -^surcharge de 
volume de sang dans le VG -^dilatation hypertrophie compensatrice pour accepter 
le volume sanguin et pouvoir I'ejecter dans I'aorte 

apres un certain temps epuisement des fibre musculaires et dilatation progressive 
du VG 

-^augmentation de la PTDVG -^augmentation de la POD et retentissement en 
amont avec IVG 


Formes cliniques 

IAO chronique 

IAO De faible volume 

Pas (devolution , simple prevention de IEI 

IAO volumineuses; dyspnee, angor, IVG, souffle diastolique 

Posent le probleme du retentissement sur la fonction VG et ses sequelles . PA 

elargissement differentielle,hyperpulsatilite des arteres peripheriques , ECG: 

HVG, echocardiographie pour evaluation FEVG . Thorax augmentation arc <G 

IAO aigue 

Urgence medico chirurgicale 
Causes DAO et El 

Clinique: IVG avec souffle diastolique intense, FEVG normale en general 
Signes associes: fievre pour endocardite 
Douleur thoracique pour DAO 

Maladie aortique connue, prothese aortique (desinsertion) 

Traumatisme thoracique (AVP, ..) 


Examens complementaires 
Echocardiographie+doppler 

ETO 

Echodobutamine 


Traitement 

Medical 

Diuretiques, IEC, derives nitres 
Prevention de PEI 

Chirurgical 

RVAo par bioprothese ou valve mecanique+ AO ascendante selon etiologie 
Meme bilan preoperatoire que pour RAO 

Evolution post operatoire 

Recuperation FEVG 
Disparition IVG 

IVG residuelle et FEVG alteree persistante 


Insuffisance mitrale 

Definition 

Defaut de coaptation des deux valvules mitrales avec retour anormale de sang 
vers I'OG en systole ou phase d'ejection ventriculaire. 

Mecanisme 

Ce defaut est du a une anomalie de I'appareil sous valvulaire: cordages ou pilier 

1. Cordages trop longs = prolapsus 

2. Cordages trop courts = restriction de mouvement d'origine ischemique ou 
inflammatoire 

3. Cordages normaux= calcifications ou endocardite avec lesions de Tappareil 
valvulaire ou dilatation de Tanneau mitral ou rupture de cordage 

Consequences 

Surcharge de volume dans TOG, dilatation OG, T POG, et des pressions 
capillaires avec OAP= IVG 

T Progressive du volume ventriculaire gauche avec dilatation VG 
et ICG par fatigue du muscle cardiaque 


Etiologies 

Post RAA, enfant ou >50 ans sequelle de RA A enfance 

Prolapsus des valves mitrales: femme jeune, ballonisatio, valves epaisses et 
redondantes, fuite mitrale associee 

Ischemique: apres necrose posteroinferieure, ischemie du pilier de la PVM ou 
rupture de cordage 

Endocardite infectieuse: surtout IM rhumatismale 

Dysfonction de prothese mitrale: desinsertion , fin de vie de prothese 
biologique 

IM fonctionnelle: par dilatation de I'anneau dans PIC 


IM minime ou physiologique: banale 


Diagnostic 

Clinique : Dyspnee, palpitations, OAP, 1C 
Auscultation: souffle 

ECG: HVG, troubles rythmiques, dilatation OG 

Radiographie pulmonaire: allongmen,t arc inf G , moyen G et inf droit, 
hypervascularisation 

Echocardiographie+ETO: etat valve et appareil sous valvulaire, site du 
prolapsus, quantification IM, retentissement FEVG, OG, VD 

Formes cliniques 

IM chroniques 

IM aigues = urgence medicochirurgicale 
rupture de cordage ou de pilier ou perforation valvulaire ou 
dysfonction de pilier de I'lDM et IM dans une OG non dilatee 
Traitement medical et chirurgie en urgence ou semi urgence 


Traitement 

Surveillance echo par an ou deux an pour les IM peu importantes, prophylaxie de 
I'EI 


Pour les IM importantes 

Traitement medical: IEC, diuretiques, traitement et prevention des troubles 
rythmiques, 

Traitement chirurgical: annuloplastie de Carpentier 

valvuloplasties+ anneau 
remplacement valvulaire par bioprothese ou 
valve mecanique (anticoagulation a vie avec 
INR entre 3 et 4,5) 

Surveillance 

Echocardiographique 
Prevention de I'EI 
Anticoagulation 


Retrecissement mitral 

Plus rare en France, mais presente dans pays du Maghreb, Afrique, 

lies, 

Cause: le rhumatisme articulaire aigu 

Physiopathologie : stenose de la valve mitrale par fusion des 
commissures mitrales par du materiel fibro calcaire; gene a la 
vidange de I’OG dans le VG, augmentation de pressions intra OG, 
intra VP puis au niveau des capillaires pulmonaires et oedeme aigu 
du poumon a pres une certain temps devolution de cette 

hyperpression (dyspnee) 

augmentation des pressions dans I’AP puis VD puis OD et signes 
droits ; dilatation de I’anneau tricuspide et insuffisance tricuspide; 

Signes droits par engorgement hepatique 


Retrecissement mitral: Clinique 

-Femme jeune le plus souvent <55ans 

-dyspnee d’effort d’intensite progressivement croissante 

-CEdeme pulmonaire 

-Fievre 

-Passage en arythmie complete par fibrillation auriculaire 
-Decouverte fortuite a I’auscultation 


Retrecissement mitral: diagnostic 


Auscultation 

ECG: troubles du rythme supraventriculaire, dilatation de TOG, 

Radiographie pulmonaire: dilatation de Tare moyen gauche qui est saillant et fini par 
englober Tare inferieur gauche 

Echocardiographie+ ETO: surface d e I'orifice (<lcm2) gradient de pression 
transvalvulaire, etat des autres valves, de I'appareils sous valvulaires, etat du coeur 
droit, 


Retrecissement mitral: complications 


IVG 

IVD dans formes evoluees 
Hemoptysies de sang rouge 


Infections pulmonaires a repetition 


AVC 


Retrecissement mitral: traitement 

3 possibilites: 

Valvuloplastie percutanee 
Valvuloplastie chrirurgicale 
Le remplacement valvulaire mitral 

Des la decouverte ne pas oublier la prevention de I’endocardite 
infectieuse 

Traitement medical: 
diuretiques, 

IEC, 

anticoagulation si OG tres dilatee ou si troubles du rythme SV 
Traitement des troubles rythmiques 

La chirurgie ou le traitement conservateur se decident en fonction de 
I’etat valvulaire, de la dilatation OG et des anomalies rythmiques, de 
I’age de la patiente (desir de grossesse) 


Insuffisance tricuspide 


Causes: 

RAA 

Toxicomanies 

VIH 

Valvulopathies evoluees 

Endocardite sur sonde (PM, KT de chimiotherapie, derivation LCR,VVcentrale 
en reanimation, toxicomanies) 

Clinique: 

celle d'une IVD: dyspnee moderee, engorgement foie avec OMI, hepatalgie 

douloureuse, TJ, RHJ, ascite 

Souffle systolique au foyer tricuspidien 

Si endocardite souvent complication par abces pulmonaires 

Diagnostic: 

Echocardiographie 

Traitement 

Medical: Diuretiques 

Chirurgical: annuloplastie tricuspide 

Ablqtion materiel responsable d'endocardite 


Cardiopathies congenitales 



Introduction 


Definition 

Epidemiologie : 5 a 8 
pour mille naissances 


CIV 30% 

TGV 4,5% 

CIA 8% 

HVG 3% 

Canal 7% 

HVD 2,5% 

RP 7% 

TAC 1,5% 

Coarc 6% 

VU 1 ,5% 

Fallot 6% 

RVPAT 1 ,5% 

RA 5% 

VDDI 1% 

CAV 4,5% 





Etiologies 


Aberrations chromosomiques (Trisomies 21 , 
18 , 13 , 22 , Turner...). 

Anomalies genetiques :Di George (22qll), 
Holt-Oram (12q2), Noonan (12q), Williams 
(7qll.23), RVPAT familial (4). 

Anomalies acquises mais survenant au cours 
de la grossesse 



ogles 


Etiol 


Infections 

Rubeole 

Toxiques : anti- 
epileptiques, lithium, 
alcool, 

prostaglandines 

Maladie maternelle 

Diabete, 

phenylcetonurie 


Cardiopathies 


Canal, stenoses 
pulmonaires 

Diverses : Ebstein, 
CIV, CIA, 
myocardiopathie 
YD 

CIV, transposition, 
hypo-VG, Fallot, 


CIV, canal 












Quelques rappels avant de se lancer dans 
le catalogue des cardiopathies.. 

• 2 pompes en serie 

• Cloisons etanches 

• Communications ante natales 

• Shunt 

• Resistances pulmonaires 



Coeur normal 



mfiMiciirc 


Schema du systeme cardiovasculaire normal 


Artere Pulmonaire 





Appareil cardio-vasculaire = deux reseaux d'irrigation 

en serie 


reservoir du VG 



territoire irrigue 
par VD 


pompe gauche 


pompe droite 


territoire irrigue 
VG 



reservoir du VD 




Principaux types de cardiopathies 

congenitales 

• Shunts gauche-droit 

• Obstacles et dysfonctions valvulaires du coeur droit 

• Obstacles et dysfonctions valvulaires du coeur gauche 

• Anomalies de connexion 

• Atresies valvulaires et hypoplasie ventriculaire 

• Anomalies des vaisseaux 

• Divers 



I Shunts gauche droite (1) 

Communications interauriculaires : 

Defect de la cloison interauriculaire, 8% des CC, bien supportees, 
pouvant se fermer spontanement jusqu'a deux ans. 

Souffle systolique au FP avec DB2 fixe, parfois infections 
respiratoires frequentes 

Cure chirurgicale a 5ans (ou ado si fille), ou percutanee 




I Shunts gauche-droite (2) 


Communications interventriculaires : 

Dehiscences de la cloison interventriculaire. 30% des 
CC. Gravite tres variable selon la taille. Souffle souvent 
intense. 

Diagnostic echocardiographique. 

Surcharge des cavites gauches, risque d'HTAP. 

Fermeture spontanee possible pour les petites, 
correction chirurgicale pour les grandes. 






I Shunts gauche-droite (3) 


Canal arteriel : 

Persistance d'une communication physiologique foetale 
entre I'aorte et I'AP. 7% des CC. Premature++ 

Surcharge des poumons, des cavites gauches. 

Dg echo 

Retentissement respiratoire et risque d'HTAP. 
Fermeture spontanee rare 






Cardiopathie non cyanogene : persistance du canal arteriel 


Artere Pulmonaire 







I Shunts gauche-droite (3) 


Non detailles : canal atrio ventriculaire, fistule aorto 
pulmonaire, artere pulmonaire droite naissant de 
I'aorte.. 



II Obstacles et dysfonctions valvulaires du 

cceur droit 

• Anomalie d'Ebstein : 

Accolement des valves septale et posterieure de 
la tricuspide le long de la paroi du VD 

1% des cardiopathies congenitales 

N.N. cyanose, gros foie, gros coeur.. 



Symptomes cTappel 


Cyanose 

Insuffisance cardiaque 

Malaise, syncope, lipothymie, mort subite 

Souffle cardiaque 

Palpitation 

Douleur thoracique 

Accident vasculaire cerebral, epilepsie 



Cyanose 


• Sa02< 95% 

• Visible surtout si Sa02 <88% 

• 2 groupes de causes: 


1. Respiratoire (frequentes +++) 

2. Cardiaques (rares) 



Cyanose d'origine cardiaque 


Shunt Droite=> Gauche (melange de sang 
desature dans la grande circulation) 

Ex: Tetralogie de Fallot (avant chirurgie) 

Ventricule unique 

Transposition de gros vaisseaux (avant 
chirurgie) 

HTAP 



II Obstacles et dysfonctions valvulaires du 

coeur droit 


• Tetralogie de Fallot : CIV, stenose pulmonaire, 
dextroposition avec une dilatation de I'aorte 
et une hypertrophie VD. 

6% des cardiopathies congenitales 

Evolution vers la cyanose. 

Bon Pc apres chirurgie 




Tetralogie de Fallot 


Heart Cross Section with 
Tetralogy off Fallot 


Pulmonary Valve 
(Stenoala) Narrowing 


Thickened 
{Hypertrophy) 
Right Ventricle 



Aorta Shitted 
to the Right 


Ventricular 
Septal Detect 



Malaise de Fallot 


Cause: tachycardie +++ 

Mecanisme: obstruction aigue de la voie pulmonaire 
(spasme infundibulaire) chez un nourrisson non 

opere 

Traitement preventif: eviter la tachycardie (pleurs, 
douleur, fievre, agitation) 

Si geste invasif: avis medical prealable et presence du 
medecin en cas de geste douloureux (VVP) 



Anastomose de Blalock 


Shun! 



Ill Obstacles et dysfonctions valvulaires du 

coeur gauche 


• Stenose valvulaire aortique : obstacle par 
fusion commissurale provoquant un gradient 
de pression VG-Ao 

Risque de desadaptation ventriculaire (periodes 
de forte croissance) 

5% des CC 

ETT et EE 

Chir ou commissurotomie au ballonnet 



IV Anomalies de connexion 


• Transposition simple des gros vaisseaux : 
VD-aorte, VG-AP. 

Non viable 
5% des CC 
Cyanose isolee 

Correction chirurgicale precedee d'une atrio 
septostomie de Rashkind 






Cardiopathie cyanogene = 

transposition des gros vaisseaux non viable (sans shunt) 







Transposition des gros vaisseaux 


•Hypoxie neonatale 
refractaire severe 

•Sans souffle 

•Sans detresse 
respiratoire 



TGV: Rashkind + Prostaglandines 


• Niveau III 

•Rashkind 

•Prostaglandines 

•Switch arteriel 
(premier mois de 
vie) 

•Surveillance 
coronaires a vie 


Balloon Atrial Septostomy 
(Rashkind Procedure) 



Balloon-tipped catheter is 
inserted through the atnal 
septal defect (ASD) 


Transposition 
ol Groat Artorios 




Once the balloon is 
inflated the catheter 
is pulled back through 
to widen the ASD 


} Balloon! 
. catheter 


An opening m the 
septum allows oxygen 
rich and oxygen poor 
blood to mix to improve 
circulation 


Atrtai septum 


Cardiopathie cyanogene = 
transposition des gros vaisseaux avec shunt 


A. pulm 

Aorte 



CA 





civ 


VD 


l/> 


CIA 


Veines Pulm 


Aorte 



Veines Caves 


2 circulations independantes 

1 ou 2 ou 3 zones d'echange 
(shunts bidirectionnels) 






V Atresies valvulaires et hypoplasie 

ventriculaire 

Atresie tricuspide 

Atresie pulmonaire a septum 
interventriculaire intact 

Atresie pulmonaire avec CIV 

Atresie aortique-hypoplasie du coeur gauche 

Ventricule unique 

Tronc arteriel commun 



VI Anomalies des vaisseaux 


• Coarctation de I'aorte : surtout isthmiques. 

Obstacle creant une hyperpression en amont et 
une hypoperfusion en aval. 

Risque de defaillance ventriculaire neo natale 
parfois differee de quelques jours (fermeture 
du CA) 

6% des CC 

Traitement chirurgical vers un an, HTA 









Moyens ^investigation 


• Deux elements cles : examen clinique et 
echographie Doppler. Pouvant etre completes 
par I'ECG et la RP 

• En fonction du contexte peuvent etre utiles : 

Holter, epreuve d'effort, scanner, IRM, 
exploration hemodynamique et 
angiographique ou isotopique 



Moyens d'investigation (2) : clinique 


Signes revelateurs : retentissement ponderal, 
limitation de I'activite, signes respiratoires, 
sudation excessive, cyanose, plus rarement 
malaises ou douleurs thoraciques. 

Examen clinique : deformation thoracique, 
fremissement, auscultation(++), pouls et 
mesure de la PA (++), stase peripherique 



Radiographie Thoracique 


Bon cliche... 

Situs, taille du coeur, morphologie du coeur, 
vascularisation, cote de la crosse aortique 



Electrocardiogramme 


Meme technique que chez I'adulte (petites 
electrodes..) 

Reste incontournable pour I'analyse du 
rythme cardiaque, la recherche d'une 
ischemie (anomalie de naissance coronaire.. 

Autres apports : axe anormal, hypertrophie 
ventriculaire gauche ou droite.. 



Echocardiographie-Doppler 


Indispensable a tout examen de 
cardiopediatrie 

Etude morphologique bidimensionnelle 

Fonction ventriculaire (bidimensionnel etTM) 

Etude des flux (direction et velocite) : Doppler 
couleur 

Exploration de la velocite des flux normaux ou 
pathologiques (Doppler pulse et continu) 







Ventricule Unique: 


Sa02 88%-95% 

(nouveau-ne-nourrisson 
avant chirurgie) 


Ventricule Unique 
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Normal 


Ventricule Unique 


VU: derivation cavo-pulmonaire 

partielle (ler temps de la chirurgie) 


Sa02 70%-85% 

Demander la saturation de base 
+++ 



VU: derivation cavo-pulmonaire 

partielle (2° temps de la chirurgie) 


Sa02 95% 


Fontan Procedure 



For heart with only 
one usable ventricle 
(In this illustration 
Tricuspid Atresia) 


artificial 
wall to 
make 
chamber 


Inferior 
vena cava 


stiches 


Retour veineux pulmonaire anormal 

total 


• C'est la plus grande 
urgence chirurgicale 
cardiaque neonatale 

• II n'existe pas de 
traitement medical avant 
la chirurgie 



Pathologie cardio-vasculaire(2) 


Hypertension arterielle 

Les varices 

Les arterites 

Les phlebites 

L'hemophilie 

Les anemies 

Les leucemies 

Le rhumatisme articulaire aigue 



Hypertension arterielle 


Dr Omar Hassnaoui 



Qu’est-ce que la pression 

arterielle? 


• P ression du sang dans les arte res . 

• On parle aussi de tension arterielle, car 

cette pression est aussi la force exercee 
par le sang sur la paroi des arteres 



Que signifient les chiffres? 


Le chiffre superieur est la 
pression lorsque le coeur se 

contracte (Pression arterielle 
systolique PAS) 

Le chiffre inferieur est la 
pression lorsque le coeur se^ 

relache (Pression arterielle 
diastolique PAD) 



140 

130 

120 

110 

100 

90 

80 


(mm de Hg) 


pression systolique (PS) 
(maximale) 



HTA : Definition 


L'hypertension arterielle (HTA) est defin 
comme : 

une pression arterielle systolique 

- (PAS)> 140 mmHg et/ou 

une pression arterielle diastolique 

- (PAD) > 90 mmHg. 



HTA : Definition 


Chez le diabetique 
HTA si PA > 130/80 mmHg 




Mesuree en mm Hg 

(millimetres de mercure) 

Par exemple 124/82 mm Hg 

■ Systolique = 124 mm Hg 

■ Diastolique = 82 mm Hg 



Un probleme de sante publique 


En France 10 millions d'hypertendus 

Augmente avec I'age : 40 % des hommes de 
plus de 65 ans. 

Principale cause de mortalite cardiovasculaire. 



Physiologie 



Le but de I'homeostasie est d'assurer un debit tissulaire et 
done un apport en substrats et en oxygene suffisant quel que 
soit I'etat hemodynamique. 

Le debit depend de la pression arterielle (PA), soumise a de 
nombreux stimuli la faisant varier, et des resistances 
peripheriques. La Constance du debit tissulaire est assuree a 
I'echelon local par I'autoregulation qui est la modulation des 
resistances par la demande metabolique ou la demande en 
oxygene. A I'echelon de I'organisme tout entier les debits 
regionaux pourront etre maintenus grace a la limitation de la 
variability tensionnelle. Le controle de la PA est done essentiel 
a I'homeostasie. 



• Ces regulations vont pouvoir s'exercer sur 

-les resistances peripheriques, 

-la volemie 
-Le debit cardiaque 

• qui sont les trois determinants essentiels de la 
PA. 



Roseau lymphatique 


Vo I S tot : 5,5 I 


2- Le systeme regie du barostat 



Systeme arteriel 

(syst. rgsistif) 


Pressoo (mm Mg] 


Peau musde». squotetto 

2500 ml 


Partie suporieure du corps 


Poumon 


Aorto 


Coeur 

gauche 


Coeur 

droit 


Intestin 


A hepatique 


Partie infOneure du corps 


Systeme a basse pression 

(syst. capacitit) 


Repartition 
de la masse sanguine 


-la volemie est le resultat d un 
equilibre entre l apport en eau et les 
pertes physiologiques (urines, selles, 
sueurs, respiration). 


Les mecanismes de regulation de la PA 


Les mecanismes de regulation sont de type : 

nerveux : vasodilatation par le nerf vague avec ralentissement 
de la frequence cardiaque 

humoral (c'est-a-dire par production de substances chimiques 
qui vont se diffuser dans tout I'organisme et agir ainsi a 
distance) 

— adrenaline et noradrenaline (produites par les glandes 
medullosurrenales)entrainant entre autres une acceleration du coeur, 

— Le systeme renine-angiotensine entrainant une vasoconstriction des 
arteres renales.. 

— hormones anti diuretique (ADH ou vasopressine peptide produite au 
niveau de la neurohypophyse) 


Cela explique la grande variability des chiffres 
tensionnels d'une minute a I'autre chez le 
meme individu : 

- I'effort et le stress font augmenter la pression 
arterielle. 

— Le repos la fait diminuer. 



PA= DC x RPT 

/ i i 

Pression arterielle moyenne = Debit cardiaque x Resistances peripheriques totales 
(AP) 


La pression arterielle est generee par la pompe cardiaque et elle depend done de 
la masse sanguine et la contraction cardiaque. 


Resistance Vasculaire peripherique (RVP) 
Generee par le reseau arteriel 



enveloppes 

fibreuses 


endothelium 


ames de fibres 
elastiques 


muscle lisse 


Modulation de la tonicite de la musculature lisse 


Resistances vasculaires 


R, resistance, correspond effectivement a la 
resistance des petits vaisseaux a I'ecoulement 
du sang. 

-Si ces derniers retrecissent 
(vasoconstriction), les resistances s'elevent. 

-Au contraire, s'ils s'elargissent 
(vasodilatation), les resistances baissent. 


Effet des nerfs sympathiques et de 1’ adrenaline sur les arterioles 









REGULATION A COURT TERME 


• Systeme nerveux autonome (sympathique et 
parasympathique). 

• Son action s'exerce par le biais du 
dont les deux composantes, arterielle et 
cardiaque, agissent pour tamponner les 
fluctuations de PA 

• Cinetique extremement courte (quelques 
secondes). 



Localisation 

des barorecepteurs arteriels 
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REGULATION A MOYEN TERME 


• (quelques minutes a quelques heures) 

• fait surtout intervenir les 

par leur effet vasomoteur 
systemique (angiotensine II, facteur atrial 

natriuretique...). 



Systeme Renine Angiotensine 



Angiotensinogene (lOaa) 


RENINE 



Angiotensine I (8aa) 


Enzyme de 
conversion 



endothelium 


Angiotensine 


Vasoconstrict +++ 
A effe rente 
Aldosterone 
Tubule distal 



REGULATION A LONG TERME 


• La regulation a long terme s'exerce 
essentiellement sur la volemie. 


• Elle fait intervenir un organe essentiel, 


- le rein. 
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REGULATION A LONG TERME 


• Aldosterone 

• hormone mineralocorticoi’de secretee par les 
glandes surrenales en reponse a une 
stimulation par I' angiotensine 2 . 

• Elle a un role crucial dans le maintien de la 
volemie plasmatique et de la tension arterielle 
via son action sur le rein. 



Methodes de mesure 



Methodes de mesure 


Invasive : 

— necessite une ponction arterielle (humerale, 
femorale) et un catheter relie a une tete de 
pression. 
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Methodes de mesure non invasives 

Methode palpatoire, 

- du pouls radial ou humeral. 

- Permet uniquement de connaitre la PAS avec une precision 
limitee. 

Methode auscultatoire, 

- se refere aux bruits arteriels de Korotkow pergus en aval du 
brassard, le plus souvent au pli du coude. 

- L'apparition des premiers bruits determine la PAS 

- La disparition des bruits determine la PAD. 
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Methodes de mesure 




Methode auscultatoire 


La methode courante en pratique clinique a 
ete inventee en 1905 par Korotkow. 

Elle consiste a mesurer au manometre la 
contre pression exercee sur une artere par un 
brassard gonflable tout en auscultant I'artere. 



Sphygmomanometre 





Sphygmomanometre 




Quelques trues !! 


Rigueur pour minimiser les erreurs dues a I'observateur 

Materiel adapte: brassard adapte 

Sujet allonge ou assis depuis 5 mn, 

Degonflage lent (2-3 mmHg/s) a I'approche des valeurs de 
PAS et PAD 

Lecture a la graduation la plus proche (2 mmHg) 

Faire une mesure sur chaque bras et prendre la moyenne des 
deux. 

Si Ton echoue a mesurer la pression arterielle sur un bras, 
recommencer sur I'autre bras. 

Laisser un temps de repos suffisamment long entre deux 
mesures sur le meme bras. 

Eviter les vetements compressifs 



MAPA 


Mesure ambulatoire PA : 

Realisee sur 24 heures avec un appareillage portatif 

Met en evidence un rythme circadien avec des 
valeurs de PA plus basses la nuit (moins 15 a 30 
mmHg). 

Valeurs de reference inferieures a celles notees au 
cabinet medical : < 135/85 mmHg. 

Permet d'eliminer un effet « blouse blanche ». 
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La mesure d'effort : 


Au cours d'un effort dynamique 

Sur bicyclette ergometrique ou sur tapis 
roulant. 

Permet de definir un profil tensionnel d'effort 

par rapport a un profil etabli sur une 
population temoin 


Retentissement de I'HTA 


4 organes cibles 

Coeur 

Reins 

Cerveau 

Vaisseaux 


Retentissement de I'HTA 


Le coeur : 

— Hypertrophie ventriculaire gauche identifiee pa 
I'ECG et I'echocardiographie. 

— Dilatation des cavites, alteration des fonctions 
systolique et diastolique 

— insuffisance cardiaque. 

— Insuffisance coronaire (angor, infarctus). 



Retentissement de I'HTA 


Les reins : 

— Lesions arteriolaires de la nephroangiosclerose. S'exprime 
d'abord par une micro-albuminurie puis une 
macroalbuminurie, parallelement a une baisse de la 
clairance glomerulaire. L'insuffisance renale est souvent 
tardive. Rarement rapidement evolutive (HTA maligne 
acceleree). 

- Lesions secondaires a une atteinte des arteres renales 
(ischemie renale). 



Retentissement de I'HTA 


Le cerveau : Evolution et clinique dependent de la 
topographie des lesions. 

- Accidents lacunaires (un cas sur 5) par petits ramollissements sous- 
corticaux resultants de I'occlusion d'arterioles dont la paroi a ete 
alteree par THTA (necrose hyaline) - 

- Demence vasculaire ou de type Alzeihmer par addition des sequelles 
de chaque accident ischemique ou hemorragique - 

- Hemorragie cerebrale par rupture d'anevrisme developpe sur les 
arterioles - 

- Encephalopathie hypertensive : syndrome aigu ou une HTA severe 
s'accompagne de cephalees vomissements, troubles de conscience. 



Retentissement de I'HTA 


Les vaisseaux : 

-Grosses arteres = Arteriopathie obliterante 
et anevrisme. 

-Petits vaisseaux = atteinte des organes 
sensoriels (retinopathie, atteinte cochleo- 
vestibulaire) 



Classification HTA 


CATEGORY 

SYSTOLIQUE 

DIASTOUQUE 


TOftife 


OptLmale 

< 120 

<80 

Normale 

< 130 

<85 

Normale haut 

130 - 139 

85-89 

Grade 1 (legeie) 

140 - 159 

90-99 

Sous-groupe : HTA limit 

140 - 149 

90-94 

Grade 2 (moderee) 

160 - 179 

100 -109 

Grade 3 (severe) 

>180 

>110 

Hypertension systoUque isolee 

>140 

<90 

Sous-groupe : HTA limit 

140 - 149 

<90 


Risque cardio-vasculaire 


Facteurs de risque 

- HTA 

- Diabete 

- Obesite 

- Hypercholesterolemie 

- Tabagisme 

- Sedentarite 



Niveau de risque 


Autre facteur de risque et 
histone de la maladie 

Piession aitenelle 

Grade 1 
(HTA legjere) 

PAS 140-159 
ou PAD 90-99 

Grade 2 

(HTA moderee) 
PAS 160-179 
ouPAD 100-109 

Grade 3 
(HTA severe) 

PAS > ISO 
ou PAD >110 

I — P: as d’ autre facteur <de 
risque 

Risque faible 

Risque moyen. 

Risque eleve 

II - 1-2 lac terns de risque 

Risque moyen 

Risque moyen. 

Risque tres eleve 

III - 3 facteurs de risque ou 
plus ou atteinte des organes 
cibles ou diabete 

Risque eleve 

Risque eleve 

Risque tres eleve 

IV - Pathologies 
cardiovasculaires associees 

Risque tres eleve 

Risque tres eleve 

Risque tres eleve 


HTA: un ennemi sournois... 


De nombreux hypertendus ne presenter^ aucun symptome et 
I'hypertension est alors une decouverte d'examen systematique ou de 
consultation motivee par autre chose. 

Dans certains cas, des cephalees (maux de tete) : elles sont surtout 
caracteristiques d'une hypertension grave, elles sont classiquement 
presentes des le matin, dans la region occipitale (nuque et au-dessus), 

des acouphenes (sifflements auditifs), des phosphenes (perception de 
points lumineux), 

des vertiges, 

des palpitations (sensation d'augmentation du rythme cardiaque), 
une asthenie (sensation de fatigue), 
une dyspnee (difficultes a respirer), 

une epistaxis (saignements de nez), une hematurie (presence de sang 
dans les urines), 



Les causes de I'HTA 


95 % des HTA n'ont pas de cause retrouvee. On parle 
alors d'HTA essentielle. 

Plusieurs facteurs peuvent favoriser I'apparition 
d'une HTA : heredite, medicaments ou toxiques 
(reglisse, vasoconstricteurs), exces ponderal (25 % 
des sujets en surpoids sont hypertendus), facteurs 
nutritionnels ou environnementaux (consommation 
sodee, alcool, sedentarite, stress). 



Les causes de I'HTA 


• HTA secondaires: 5 % 

- Causes renales : 4 % 

• Insuffisance renale (secondaire a une polykystose 
renale, une glomerulo-nephrite, une pyelonephrite...). 

• Affection renale unilateral non vasculaire 
(pyelonephrite unilateral, tuberculose, hyperplasie 
congenitale). 

• Stenose de I'artere renale (par atherome ou fibrose). 



Les causes de I'HTA 


Causes surrenaliennes <1% 

- Le pheochromocytome. 

• tumeur le plus souvent surrenalienne secretant en exces des 
catecholamines. 

- Le syndrome de Cushing 

• (par tumeur ou par hyperplasie bilaterale des surrenales) entraine 
une secretion importante de cortisol ou de ses derivees. Les signes 
sont en general evocateurs : erythrose (rougeur) du visage.... 

- L'adenome de Conn 

• Secrete de I'aldosterone en exces, provoquant une retention d'eau 
et une fuite de potassium. L'element orientant le diagnostic est la 
constatation d'une hypokaliemie (baisse du taux de potassium 
dans le sang). 



Les causes de I'HTA 


Autres causes 

— endocriniennes : hyperthyro'fdie,, acromegalie, 
hyperparathyroi'die 

- medicamenteuses : corticotherapie , hormones.. 

- Coarctation aortique: chez I'enfant 

— Intoxication a la glycyrrhizine: provient de la 
racine de la reglisse 



Bilan d'HTA 


Affirmer le caractere permanent de I'HTA 

Eliminer une elevation accidentelle liee aux 
conditions de mesures (emotion, stress, 
absence de repos). 

Disposer de 3 mesures elevees a 2 
consultations differentes sur un mois 
(definition QMS). 



Le bilan de I'hypertension 


Examen clinique et plus particulierement 
cardiovasculaire avec palpation, auscultation 
des vaisseaux, recherche de souffle abdominal 
(stenose arterielle renale), palpation lombaire. 



Le bilan de I'hypertension 


Examen biologique systematique de premiere 
intention : 

- creatininemie, uree 

- lono sang: kaliemie 

- glycemie a jeun, 

- Bilan lipidique: cholesterol total, triglycerides, HDL et LDL 
cholesterols, 

- recherche d'albumine (et de sang) dans les urines par 
bandelette. 


— Microalbuminurie 



Le bilan de I'hypertension 


ECG 

Fond d'oeil 
Echographie renale 
Echocardiographie, 
Echographie vasculaire 
Ho Iter PA, 

Epreuve d 'effort 



MALADIES VEINEUSES 

Rappels anatomiques 
Les VARICES 
La PHLEBITE 



MALADIES VEINEUSES 

1-Rappels anatomiques 


Veines 



MALADIES VEINEUSES 


1-Rappels anatomiques 




MALADIES VEINEUSES 


1-Rappels anatomiques 


Reseau veineux des membres inferieurs 


1-Rappels anatomiques 


INEUSES 


• Comment se fait le retour veineux vers le 
coeur ? 

— Force du coeur insuffisante pour « aspirer » seule 
le sang veineux des membres inferieurs 

- Necessite de : 

• valvules anti-retour 

• Contraction musculaire a la marche 

• Pression du pied sur le sol 
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MALADIES VEINEUSES 

1-Rappels anatomiques 


• Systeme de valvules anti-retour 
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MALADIES VEINEUSES 

1-Rappels anatomiques 


• Contraction 
musculaire a 
la marche 



MALADIES VEINEUSES 


2- Les VARICES 
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DEFINITION 


MALADIE DU SYSTEME VEINEUX DES MEMBRES 
INFERIEURS PAR INCONTINENCE DES VALVES 
VEINEUSES EMPECHANT AINSI LE RETOUR 

VEINEUX 


VARICE : Dilatation permanente et pathologique 
d'une ou de plusieurs veines superficielles 



MALADIES VEINEUSES 


2- Les VARICES 


• Atteinte UNIQUEMENT des veines 
SUPERFICIELLES 


- Alteration progressive de la paroi et des valvules 


• Perte de I'elasticite 

• Gonflement 

• Moins de retour 

• Tendance a la stagnation du sang 





INCONTINENCE DES VALVES 


Veine 



Courant sanguin 


EPIDEMIOLOGIE 


Line des maladies chroniques la plus 
frequente. 

30% de la population globale 

Motif frequent de consultation medicale 



Differents stades devolution 


• Hemorragie par rupture de varice 

• Phlebite superficielle ou profonde 

• Troubles cutanes 


Ulceres veineux 



COMPLICATIONS 


DES VARICES 

• HEMORRAGIE 

• PHLEBITE SUPERFICIELLE 


INSUFFISANCE VEINEUSE 

• TROUBLES CUTANEES (DERMITE OCRE) 

• OEDEME DECHEVILLE 

• ULCERE VEINEUX 







Ulcere veineux 





PREVENTION DE LA PATH 0 LOG IE 


PREVENTION DE LA PHLEBITE 

DIAGNOSTIC ET TRAITEMENT PRECOCE DE LA 
PHLEBITE 


LUTTE CONTRE OBESITE 



MALADIES VEINEUSES 


2- Les VARICES 


♦♦♦ Moyens de prevention: 

• Exercices physiques reguliers 

• Marche 

• Bas de contention 
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PRINCIPES THERAPEUTIQUES 


Traitement symptomatique 

• Surelevation des jambes 

• Exercice physique 

• Eviction des facteurs favorisants : chaleur, contraceptifs 

• Contention elastique 

Traitement radical 

• Chirurgie 

• Scleroses de varices 



2- Les VARICES 




3- la PHLEBITE 


Occlusion (thrombose) plus ou moins complete 
cTune vein<=* profondf nar nn raillot de sang 


MALADIES VEINEUSES 


3- la PHLEBITE 
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MALADIES VEINEUSES 


3- la PHLEBITE 

• FACTEURS FAVORISANTS 

- Alitement prolonge 

- Immobilisation platree (botte platree) 

- Chirurgie abdominale 

- Voyage assis prolonge 

- Cancer 

- Troubles de la coagulation, maladie 
veineuse 

- Association contraception orale et 
tabagisme 

- Obesite 

- Pendant la grossesse et apres 
I'accouchement 
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MALADIES VEINEUSES 


3- la PHLEBITE 

• SIGNES CUNIQUES 

- Circonstances evocatrices (facteurs favorisants) 

- Mollet chaud, rouge, douloureux, gonfle, dur 
— Unilateral 

- Febricule (<38,5 °C) 



BLP - JML - CFTS v 7.9 



MALADIES VEINEUSES 


3- la PHLEBITE 




I 

a 
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MALADIES VEINEUSES 


3- la PHLEBITE 

• PRECAUTIONS DE TRANSPORT 

— Ne pas faire marcher 
— Position demi assise sur le brancard 

- Bilan vital (conscience, FR, FC, TA, peau) 

— Bilan circonstanciel 

- Mobilisation douce, sans secousses 

— Couvrir, rassurer, alerte et bilan au centre 15 

— Surveillance des fonctions vitales 

— A I'arrivee, prevenir le personnel soignant du 
diagnostic envisage, le malade ne doit pas marcher 
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LES ANEMIES 


Definition de l anemie 


ANEMIE = BAISSE DU TAUX D'HEMOGLOBINE 

< 13 g/dL chez I'homme 

< 12 g/dl chez la femme 


< 14 g/dL chez le nouveau-ne 


Definition de l anemie 


homme, 28 ans 

2 : homme, 48 ans 

GR 

3,9.10 12 /L 

GR 

2,9.1012/L 

Hte 

35% 

Hte 

39% 

Hb 

11,5 g/dL 

Hb 

13 g/dL 

VGM89 fL 


VGM 135 fL 


CCHM 

33 g/dL 

CCHM 

33 g/dL 


1 : anemie normocytaire normochrome 


2 : macrocytose, pas d'anemie malgre le n de GR ++ 


Definition de l anemie 


nouveau-ne 


4 : nouveau-ne 


GR 

3,44.10 12 /L 

GR 

4,9.1012/L 

Hte 

37,8 % 

Hte 

54% 

Hb 

12,5 g/dL 

Hb 

19 g/dL 

VGM110 fL 


VGM 110 fL 


CCHM 

33 g/dL 

CCHM 

35 g/dL 


3 : anemie normochrome, macrocytose physiologique 


4 : hemogramme normal pour Cage 


Definition de I anemie 

I'anemie n'est definie : 

- ni par la baisse du nombre de globules rouges 

- ni par la baisse de I'hematocrite 

car le VGM et la CCHM sont variables 


seul compte le taux d'hemoglobine 


Definition de l anemie 


Le taux d'hemoglobine ne reflete pas toujours le 
volume globulaire total 

car le volume plasmatique peut etre 

- augmente : hemodilution 

- diminue : hemoconcentration 

interet dans certains cas de la mesure de la 


masse sanguine 


Definition de l anemie 



normal anemie vraie 

Hb diminuee 



hemoconcentration hemodilution 

Hb diminuee 
fausse anemie 


plasma 

globules rouges 




Definition de I anemie 

principales circonstances ou peut exister une 
hemodilution (fausse anemie) 

- splenomegalie volumineuse 

- grossesse 

- certaines immunoglobulines monoclonales (IgM, IgA) 

circonstances ou peut exister une hemoconcentration 
(anemie masquee) 

- deshydratation 

- diuretiques 


Definition de l anemie 

cas particulier : anemie aigue hemorragique 

perte simultanee de globules rouges et de plasma 

pas de diminution de I'Hb et de I'Hte dans les premieres 
heures +++ 

secondairement, augmentation du volume plasmatique : 
baisse de I'Hb et de I'Hte 

hemogramme repetes dans les premieres heures inutiles 


Auto-renouvellement 



Os spongieux 


Cellule 

souche 1 

hematopoietique 

pluripotente 


Os compact 


Cavite medullaire 


Cellule 

souche 

hematopoietique 

differenciee 


Cellule 

progeniteur 

lymphoTde 

T 




CFU-E 


Lymphocytes 


Erythrocytes 


CFU-Mk 


I 


CFU-GM 


CFU-Eo 


Neutrophiles Monocytes 
Megacaryocytes Eosinophiles 


CFU-Baso 


i 

Basophiles 


La lignee erythropoTetique 

6 jours 


>- 



Proerythroblaste erythroblaste 

basophile 


erythroblaste 

polychromatophile 


erythroblaste 

acidophile 


reticulocyte 


i r 


differenciation et maturation aboutissant au globule rouge mature et 
fonctionnel. 



Erythrocytes = globules rouges 

Duree de vie = env. 120 j 

Transport 02 


hematies 



8|im 


►- 



Vue de surface 



Vue de coupe 


globules rouges ou hematies, fonction: transport de 1'02 



ANALYSE DES GLOBULES ROUGES 

Analyse quantitative: 

- nombre de globules rouges 

- hematocrite 

- taux d'hemoglobine 

- indices erythrocytaires 

- VGM: volume globulaire moyen, 

- CCHM: concentration corpusculaire moyenne en hemoglobine, 

- TCHM: teneur moyenne en hemoglobine d'un GR 


- numeration des reticulocytes 


ANALYSE DES GLOBULES ROUGES 


hematocrite : interessant pour diagnostic d'une polyglobulie 
( augmentation de l'Ht) 

- rapport volume de globules rouges/volume de sang 

- reflet du volume globulaire total 
-valeur exprimee en % ou volume/volume 

taux d’hemoglobine 

- concentration en Hb dans le sang 

- exprimee en g par dL de sang 


volume globulaire moyen (VGM) 

- volume moyen des globules rouges 

- rapport hematocrite/nombre de globules rouges 

- mesure par les compteurs automatiques 

- exprime en femtolitres (fl) 

- valeur normale : 83 a 98 fl 

- microcytose (VGM bas,D petits GR), 

- macrocytose (VGM haut), 

- normocytose (VGM normal), 

- anisocytose (taille variable du GR) 

- macrocytose physiologique neonatale: 100 a 110 fl 


GLOBULES ROUGES: VALEURS NORM ALES 


Age/ sexe 

Nde GR 

Hematocrite 

Taux d'Hb 

g/dl 

homme 

4,4 a 6 

40 a 52 % 

14 a 18 

femme 

3.8 a 5,2 

37 a 47 % 

12 a 16 

Enfant 

3,6 a 5 

36 a 44 % 

12 a 16 

Nne 

5 a 6 

44 a 62 % 

14 a 20 


GLOBULES ROUGES: VALEURS NORM ALES 


Age/ sexe 

VGM (fL) 

CCHM 

(g/dL) 

TCMH 

(Pg) 

adulte 

80 a 100 

32 a 36 

27 a 31 

Enfant 

70 a 86 

32 a 36 

24 a 31 

Nouveau-ne 

100 a 110 

32 a 36 

29 a 37 


Reticulocytes: En cas cTanemie 

< 50 G/l anemie aregenerative 

50 a 100 G/l anemie partiellement regenerative 


>120 G/l anemie regenerative 


Analyse qualitative: 


etude morphologique des GR 


- coloration May-Grunwald-Giemsa d'un frottis sanguin 

- anisocytose, microcytose, macrocytose- anisochromie, hypochromie 


- anomalies de forme (interet diagnostic +++) : 


- 

: grand centre clair: aspect en cocarde, apparaissent dans les thalassemies 
fragments d'hematies, elles se sont eclatees contre un obstacle 
: forme spherique, apparaissent lors anomalies de la membrane de GR, telle que la 

spherocytose 

: forme de faucille, retrouves dans la drepanocytose 

: existent dans maladies constitutionnelle de la membrane des GR 

: en forme de larme ou de poire; pathologie: myelofibrose 

: centre clair en forme de bouche; pathologie: stomatocytose 

(plasmodium, corps de Heinz, corps de Jolly): on 

retrouve le corps de Jolly (^inclusions violettes tres denses, residus nucleaires normalment 
elimines par la rate) chez les gens splenectomises ou avec une pathologie de la rate. 

- polychromatophilie - hypochromie 


Les differents mecanismes de 

I'anemie 


• l 

- hypoplasie medullaire 

- dyserythropoeise 

- diminution de synthese de Themoglobine 


DIAGNOSTIC POSITIF 


II se base exlusivement sur le dosage de I’ hemoglobine 
L'anemie est un SYMPTOME biologique 

- < 13 g/dl de sang chez I'homme 

- < 12 g/dl chez la femme 

- < 10,5 g/dl chez femme en fin de grossesse 

Cette definition est valable lorsque le volume plasmatique reste normal 

• L'anemie est la consequence d'une rupture de I'equilibre physiologique entre la 
production et la disparition des globules rouges 

• La mesure des reticulocytes permet de reconnaTtre I'une ou I'autre de ces conditions 


ANEMIES 


Signes cliniques : variables selon le degre de I'anemie et sa 
rapidite deinstallation 

• Signes habituels 

- Paleur cutaneo-muqueuse. 

- asthenie, dyspnee, palpitations (tachycardie ), 
cephalees, vertiges 


SEMIOLOGIE CLINIQUE ANEMIE 

SYNDROME ANTIQUE AIGU 

Etat de choc 

- Hypotension, Tachycardie, ... 

- Paleur HEMORRAGIE AIGUE 

• Exteriorisee 

• Interne : GEU ... 


- Ictere HEMOLYSE AIGUE 


SEMIOLOGIE CLINIQUE ANEMIE 


SYNDROME ANEMIQUE CHRONIQUE 



FONCTIQNNEI 




• Signes generaux : Asthenie physique 

• Signes cardio vasculaires : 


- Palpitations 

- Dyspnee d'effort 

- Douleurs angineuses 

• Signes neuro sensoriels : 


- Vertiges, somnolence 


SEMIOLOGIE CLINIQUE ANEMIE 


SYNDROME ANEMIQUE CHRONIQUE 



PHYSIQUES 


• Cutaneo muqueux 

— Paleur 
- Ictere 


• Cardio-vasculaire 


- Tachycardie 

- Souffle systolique 

- Insuffisance cardiaque 

• Splenomegalie (Hemolyse+++) 




rjfc' 













C AR ACTERIS TIQUES DES 

ANEMIES 


Anemie definie par la taille des GR 

( VGM ) = caractere micro, normo ou 
macrocytaire et par sa capacite a se regenerer 
( reticulocytose ). 

Regenerative : exces de pertes ( reticulocytes 
eleves ) 

Aregenerative : defaut de production 
(reticulocytes bas) 


CARACTERISTIQUES DES 

ANEMIES 


• Microcytose : anomalie de synthese de 
I'hemoglobine ( deficit en fer, defaut de synthese de 
la globine...) 

• Macrocytose : anomalie des mitoses ( chimio, 
defaut de synthese de I'ADN par carence en folates 
ou en vit B12... ) 

Caracteristiques d'une anemie : VGM, reticulocytes 

circonstance de survenue 


Demarche diagnostique 


Anemie microcytaire VGM < 80 fl 



Fer serique \ 
transferrine ? 


Fer serique 
VS 


Fer serique et 
transferrine \ 
Vs ? 



\ r 


Anemie par carence 
martiale 


Anemie inflammatoire 


Flemoglobinopathie 

















Anemies par carence martiale 

ferriprive 

Anemie microcytaire et 
a regenerative 

trouble de I'erythropoTese par defaut de 
synthese de I'hemoglobine 


Metabolisme du fer- Absorption du 
fer et apports alimentaires 


Fer des GR circulants 
( 1,5 a 3 g ) 


Erythropoiese 
( 15 a 30 mg/j ) 


Absorption 

digestive 






Fer serique 
1,3 +/- 0,6 mg/I 
sur la siderophilline 







Pertes 

( 1 a 3 mg/j ) 


Apports alimentaires 
(1 a 3 mg/j ) 

15 mg de fer par cycle 


Reserves diffuses 
0.6 a 12 g Ferritine 


Feces, urines, peau, 
phaneres 












Metabolisme du fer 


10 ml de sang = 5 mg de fer 

Line grossesse = de 500 a 700 mg de fer 

Menstruations = 25 mg par mois 

Alimentation: 7 mg de fer/ 1000 kcal 

Absorption : 10 a 20 % 

Surtout: viandes rouges ( 3 a 4 mg/lOOg; 
coquillages (24mg/100mg); jaune d'oeuf 
(8mg/100g) ; cacao (22mg/100g)... 


Caracteristiques 


Clinique: 

- syndrome anemique 

- trouble des phaneres: 

- eventuellement signes associes evocateurs de la 
cause 

Biologie : 

- anemie microcytaire, aregenerative 

- fer serique bas, CS de la siderophilline bas, 
ferritinemie effondree , recepteurs solubles de la 
transferrine augmentes. 


Causes : le plus souvent saignement 
chronique 

Menometrorragies 

Hemorragies digestives (hernie hiatale, gastrite, 
hemorroi'des, ulcere gastrique, autres: I asthenie de 
Ferjol, RCH ) 

Epistaxis repetees 

Cas particulier de la femme enceinte 

Malabsorption : rare , Pica, prise excessive de 
the? 


Diagnostic differentiel 

• Anemie inflammatoire: fer stocke dans les 
macrophages 

- Anemie microcytaire (svt normocytaire) avec 

fer serique bas, ferritinemie elevee. 

- Demarche diagnostique: recherche de la cause 
du syndrome inflammatoire 

- Traitement : pas de Fer +++, TRT de la cause 


Anemies macrocytaire VGM > 100 u 3 



Carcnc^i^folate^^^^| Anemie refractaire Hemolyse 

ou en vit B12 H -hypothyroid ie H - Hemorragie aigue 

-insuffisance renale 












Anemies macrocytaires et 
megaloblastiques 

- Erythroblaste pathologique resultant d'une anomalie 
de synthese de I'ADN : macrocytose 

- Le trouble de I'ADN concerne aussi la granulopoeise 
et la thrombopoeise : anemie +/- leucopenie +/- 
thrombopenie 

- Carences en vit B12 et/ou en folates (vit B9) 

- Atteinte medullaire : myelodysplasie 


Carences en vitamine B12 


Metabolisme de la vit B12: 

fixation dans I'estomac au facteur intrinseque (FI), ce FI 
est secrete par les cellules parietales gastriques. 

Le FI se fixe sur son recepteur au niveau de I'ileon 
terminal et la vit B12 est absorbee a ce niveau. Elle est 
ensuite soit utilisee (moelle osseuse), soit excretee au 
niveau renal, soit stockee dans le foie. 

La vit B12 est retrouvee dans les 

( foie++), fruits de mer et laitages. 

Besoins de 3 ug/j 

Reserves hepatiques : 2 a 5 mg; soit 


Carences en vitamine B12 


Clinique : 

- Syndrome anemique. 

- Atrophie des muqueuses digestives dans la 
maladie de BIERMER. 

- Risques d'atteinte neurologique: troubles de la 
sensibilite profonde, syndrome neuro-anemique 
(areflexie, ataxie, paresthesies ) 


Carences en vitamine B12 


Diagnostic 

- Anemie macrocytaire aregenerative 

- leuconeutropenie, thrmbopenie , PNN 
hypersegmentes 


- Carence en vit B12. Recherche de carence 
associee. 


- Bilan de BIERMER: Ac anti-cellules parietales 
gastriques, Ac FI, fibroscopie gastrique 

- Myelogramme : 


Carences en vitamine B12 


Causes : 

- Gastrectomie : carence en 2 a 9 ans 

- Resection de I'ileon terminal. 

- Carences d'apport, malabsorptions.. 

- Maladie de Biermer : Ac anti-cellules parietales 
gastriques, Ac FI, fibroscopie gastrique 


Carences en vitamine B12 


• Traitement : 

- Vit B12 en injections IM dans la Maladie de 
Biermer ou en cas de gastrectomies. 1000 
gamma par mois 

- Carence d'apport : apport per os possible 


Carences en folates 


Metabolisme des folates: absorbes dans le 
jejunum, puis soit excretes par le rein, soit utilises 
(SNC, moelle...), soit stockes dans le foie. Retrouves 
dans le foie, legumes verts, cereales, fruits secs... 

Besoins : 200 a 400 ug/j 

Reserves hepatiques faibles: 7 a 12 mg (qlq mois ) 

Clinique : syndrome anemique, signes evocateurs 
de la cause (alcoolisme par ex ). 

Anemie macrocytaire aregenerative 

Folates erythrocytaires bas. 


Carences en folates 


Clinique : 

•syndrome anemique, signes evocateurs de la 
cause (alcoolisme par ex ) 

•Anemie macrocytaire aregenerative 


Folates erythrocytaires bas. 


Carences en folates 


Causes : 

- Carence d'apport (denutrition - Alcoolisme ) 

- Malabsorption : atteinte jejunale ( maladie 
coeliaque), proliferations bacteriennes, LNh grele . 

- £x ces d'utilisation : grossesse, allaitement, 
hemolyses 

- oxiques : Methotrexate, Bactrim, Hydantoines, 
Anti-retroviraux... 


Anemies hemolytiques 

Resulte de la destruction anormale des GR 

Fait suite a une anomalie de composition du GR qui la 
rend plus fragile ou faire suite a une agression exterieure 

[.'importance de I'anemie va dependre de la capacite de la 
moelle osseuse a faire face a une augmentation des 
besoins 

peripheriques. 

Le mecanisme de I'hemolyse et le lieu de destruction des 
GR determined les aspects cliniques et biologiques de 
I'anemie hemolytique 



Anemies hemolytiques 

Hemolyse intra-tissulaire (rate, foie, +/- moelle ). 

- ictere cutaneo-muqueux 

- urines foncees et selles decolorees. 

- augmentation de la biluribine et de urobiline 

Hemolyse intra-vasculaire 

Repond souvent a un phenomene aigu. 

- douleurs abdominales et fievre elevee 

- Paleur, asthenie 

- hemoglobinurie et hemoglobilinemie 


Anemies hemolytiques 


Cliniques : 

Paleur cutaneo-muqueuse 

Ictere 

SPMG 


Anemies hemolytiques 


Biologie 

- Anemie regenerative 

- d'de la bilirubine a predominance non 
conjuguee. 

- tLDH, 

- haptoglobine effondree 

- Hemosiderinurie. 

- test de coombs direct +/- 


Anemies hemolytiques 


Origine extra-corpusculaire 


Origine corpusculaire 


acquises 


congenitales 


■ Toxiques : saturnisme 

- Infectieuses : Clostridium 
perfringens, paludisme... 

- Mecanique : valve cardiaque 
mecanique (schizocytes).. 


- Anomalies des enzymes : deficit en G6PD, 
PK... 

-Anomalies de I'hemoglobine : 

drepanocytose, thalassemie 

- Anomalie de la membrane : Spherocytose 
hereditaire 


- Immunologique : les + frequentes 


Thalassemie 

Beta-thalassemie homozygote: maladie de 
Cooley 

absence de chaines beta 
bassin mediterraneen 

Anemie normocytaire regenerative 

electrophorese de I'hemoglobine : / | s I'hemoglobine F 

syndrome anemique avec ictere, anomalies 
morphologiques 

hypersplenisme, hemosiderose 
transfusions a vie + chelateur en fer (allogreffe) 


Drepanocytose 

Grave chez I'homozygote, 

Anemie normocytaire regenerative avec hematies en 
faucille (falciforme) 

electrophorese de I'hemoglobine: hemoglobine S 

Clinique: 

race noire, syndrome anemique, ictere, crises vaso- 
occlusives avec douleurs osteo-articulaires, crises 
hemolytiques, infections 

Traitement symptomatique : hydratation, 02, 

transfusions, ATB, 


Spherocytose hereditaire 


• Microspherocytose hereditaire : diminution de la 
deformabilite : destruction au niveau splenique 

• Autosomal dominant 

• Dg diminution de la resistance globulaire 

triade hemolytique (anemie, ictere, SPM), 
risque de lithiase biliaire 

splenectomie. 


Anemies hemolytiques d'origine extra- 
corpusculaires 

Auto-immunes 

- primitives : idiopathiques, les plus frequentes 

- secondaires : 

- infectieuses (mycoplasme, MNI, CMV... 

- hemopathies malignes(LLC, MW) , neoplasies 

- connectivites ( LEAD, PR... 

- toxique medicamenteuses : Aldomet 

valve cardiaques mecanique (schizocytes) 
saturnisme... 

Clostridium Perfringens, Paludisme, typhoi'des. 


Anemies hemolytiques auto-immunes 


selon la cause 

s AHAI a Coombs + : corticoides, splenectomie, 
immunoglobulines, androgenes, 
immunosuppresseurs, Mabthera... 


selon la cause 


Les leucemies 



Les leucemies sont des affections hematologiques 
malignes caracterisees par la proliferation 
incontrolee, dans la moelle osseuse, de cellules 
qui sont a I'origine des globules blancs du sang. 
Leur pronostic est tres variable d'une forme 


a une autre. 



En 2000, le nombre de nouveaux cas de leucemies 
a ete de 6 243 (3 609 pour les hommes, 2634 pour 
les femmes) ; la mortalite par leucemies etait la 
meme annee de 4 695 deces. 



La formation des cellules du sang : 
globules rouges, globules blancs et plaquettes 


Depuis la cellule jeune jusqu'aux globules « murs », il se deroule 
une succession d'evenements biologiques dont I'ensemble est 
appele « hematopoiese », ou genese des globules sanguins. 

Pour comprendre I' hematopoiese, il est bon de rappeler la nature 
des globules contenus dans le sang 



Schema de I'hematopoiese 




Cellule souche 




Lignee myeloTde 


Erythroblastes Megacaryocytes 


Lignee lymphoTde 


Myeloblastes 


Thymus 


f Globules^ (Plaquettes) f 
^ rouges J UJ 


Monocytes 
Macrophages 


DC 


Polynudeaires | [Lymphocytes] [Lymphocytes 
(PN) J l B Jl T 


D 


/ I \ 


(pN basophiles) (pN eosinophiles) (PN neutrophiles) 


Le sang est normalement compose de cellules 
matures qui ne se divisent plus : 


> les globules rouges (appeles aussi erythrocytes 

ou hematies) ; leur fonction principale est le transport de 
I'oxygene. L'oxygene se lie a une substance contenue dans le 
globule et qui lui donne la couleur rouge, I'hemoglobine ; 



>les globules blancs ou leucocytes : 

ils ont un role important dans la lutte contre les infections. 

On en distingue deux grands groupes, dont la denomination a 
ete definie suivant leur aspect au microscope : 

- les polynucleaires (cellules a noyaux irreguliers, 
comme s'il y en avait plusieurs) qui representent 
60 a 70 % des leucocytes ; 

- les cellules mononucleees (avec un noyau bien regulier) qui se 
repartissent en lymphocytes (25 a 30 % des globules blancs) et 
les monocytes (2 a 10 %). 



II existe aussi diverses sous-categories, aussi bien de 
polynucleaires (les neutrophiles, les eosinophiles, les 
basophiles) que de lymphocytes (cellules T et cellules B, 
differentes dans leurs structures, leurs fonctions 
physiologiques, notamment immunitaires). 


Toutes ces cellules ont done une structure chimique 
distincte d'ou la possibility de les differencier par des 
reactions immunohistochimiques.* 



>Les plaquettes : 
elles participent a I'hemostase, 
c'est-a-dire a I'ensemble des 
processus qui permettent 
d'arreter les hemorragies. 


II existe aussi diverses sous-categories, aussi bien 
de polynucleaires (les neutrophiles, les eosinophiles, 
les basophiles) 

que de lymphocytes (cellules Tet cellules B, differentes dans 
leurs structures, leurs fonctions physiologiques, notamment 
immunitaires). 

Toutes ces cellules ont done une structure chimique 
distincte d'ou la possibility de les differencier par des 
reactions 

immunohistochimiques.* 



La moelle osseuse : 

il s'agit d'une substance semi-liquide, contenue a I'interieur des os 
plats (crane, vertebres, bassin...) et ou se fabriquent 
les globules sanguins, aussi bien des globules rouges que blancs, 
ainsi que les plaquettes. 

A I'origine des globules et des plaquettes coexistent dans la moelle 
osseuse, des cellules souches, pluripotentes, a des stades divers 
de maturation. 

On trouve ainsi des erythroblastes, (precurseurs des globules 
rouges), 

des lymphoblastes (qui deviennent successivement 
prolymphocytes puis lymphocytes), 

les myeloblastes (qui evoluent en promyelocytes, myelocytes puis 
granulocytes (lignee myeloi'de)), 

et enfin les megacaryocytes (precurseurs des plaquettes). 


Qu'appelle-t-on 
leucemie ? 

Une leucemie, c'est ['accumulation ou la proliferation 
incontrolee de cellules hematopoi'etiques 
(c'est-adire d'une cellule a I'origine d'une lignee cellulaire) 
dans la moelle osseuse. 

Sa lignee, faite de cellules jeunes, immatures, envahissant la 
moelle osseuse, empeche la fabrication normale des autres 
cellules sanguines. 

Suivant qu'il s'agisse de la lignee des lymphocytes ou des 
polynucleaires, on parle de leucemies lymphoides ou de leucemies 
myeloid es. 


Classification des leucemies 
Les quatre grands types de leucemies 



Cellules hematopoTetiques 



A 


Leucemies aigues 






Leucemies chroniques 






V 


Cellules lymphocytaires Cellules myeloi'des 


Lymphoblastes 


Myeloblastes 


C 


Leucemie lymphoTde 
chronique (LLC) 


DC 


Leucemie myelo'ide 
chronique (LMC) 


DC 


Leucemie a 
lymphoblastiq 


igiie | 
tiqueJ 


Leucemie aigue 
myeloblastique 
(ou m ye I oi'd e) 


II faut distinguer : 


> les leucemies chroniques 

caracterisees par une evolution clinique generalement 
longue 

(plusieurs annees) et la proliferation ou I'accumulation de 
cellules originaires de la moelle osseuse mais a un stade 
avance, voire mature, de leur differentiation en globule du 
sang. 

Suivant qu'il s'agisse de cellules lymphocytaires ou 
myeloides, on parlera de leucemie lymphoi'de chronique ou 
de leucemie myeloide chronique 


> les leucemies aigues 


caracterisees par une evolution clinique rapide, associee a 
une proliferation dans la moelle osseuse (voire dans le 
sang) de cellules bloquees a un stade precoce de leur 
differentiation 

(qu'on appelle les blastes ou encore hemoblastes). 

Suivant I'origine des blastes, on parlera de lymphoblastes 
(cellules normalement destinees a devenir des 
lymphocytes) ou de myeloblastes (normalement destinees 
a devenir des polynucleaires, des plaquettes ou des 
globules rouges) et done de leucemies aigues 
lymphoblastiques ou myeloblastiques. 


Leur evolution 


Le pronostic des leucemies, notamment des leucemies 
aigues, a ete progressivement transforme au cours 
des trente dernieres annees, avec une reduction remarquable du 
taux de mortalite, principalement pour les leucemies 
lymphoblastiques de I'enfant, dont le taux de guerison atteint 
pres de 80 %. 

Toutefois, ces progres se font au prix de traitements 
lourds et agressifs. 


Les leucemies ont-elles des causes connues ? 

Dans la grande majorite des cas, on ne connaTt pas la cause 
exacte de survenue d'une leucemie. 

Mais certains facteurs ont pu etre identifies comme 
pouvant favoriser, dans certaines circonstances, la survenue 
d'une leucemie : 

> une exposition massive a des radiations ionisantes, 

> des anomalies du fonctionnement de certains genes, 


>des anomalies d'un chromosome* donne (chromosome 
Philadelphie), 

> I' exposition prolongee a des substances chimiques 
comme le benzene, 

> certains virus (eventualite tres rare), 

> des traitements anterieurs par certains medicaments 
anticancereux. 

Comme pour tout cancer, il n'y a qu'exceptionnellement 
une cause unique. 



Les leucemies chroniques 

C'est la proliferation ou I'accumulation d'une lignee medullaire 
(on parlera de syndrome myeloproliferatif ou lymphoproliferatif) 
se traduisant par un taux anormalement eleve de globules blancs 
(lymphocytes ou polynucleaires) dans le sang mais sans presence de 
cellules blastiques, c'est-a-dire de cellules immatures. 


On en distingue deux formes principales : 


1/ Les leucemies lymphoi'des chroniques (LLC) 

II s'agit d'une accumulation anormale de la lignee lymphoTde avec un taux 
anormalement eleve de lymphocytes dans le sang. 

Les lymphocytes atteints sont dans la grande majorite des lymphocytes de 
type B, peu differents des cellules normales. 

Ces LLC sont peu evolutives et comme elles surviennent le plus souvent 
apres 60 ans, leur pronostic est assez favorable dans la majorite des cas. 


Leucemie lymphoide chronique: : adenopathie 


Les signes d'alarme 


sont variables : fatigue, adenopathies (augmentation de volume 
des ganglions) siegeant dans les divers territoires 
(cou, creux axillaires*, creux inguinaux*). 

Parfois, c'est le medecin qui, en examinant I'abdomen, 
decouvre une grosse rate ou un gros foie, ou encore, a I’examen 
de la gorge, de grosses amygdales. 

Mais bien souvent, le diagnostic est fait par une simple 
numeration de la formule sanguine (N.F.S.) faite en routine. 


Leucemie lymphoide 
chronique: 

lymphoadenopat 
hie cervicale 
bilaterale chez un 
homme de 65 
ans. [Hb 12.5 
g/dl; GB 150 x 
10 9 /L 

(lymphocytes 
140 x 10 9 /L); 
plaquettes 120 x 
10 9 /L] 



(LLC): 

Organomegalie 


• • 


1 



INFECTION A HERPES ZOSTER LLC-B 


% 
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La numeration formule sanguine 

est I'examen microscopique et le comptage des elements du 
sang, preleves par une simple prise de sang. 

En cas de LLC, cette numeration va montrer un taux tres eleve de 
lymphocytes, persistant sur plusieurs semaines. 

La ponction de moelle osseuse n'est pas necessaire au diagnostic, 
celui-ci pouvant se faire sur le sang. 


# 


Leucemie lymphoide 
chronique: 

(Hb 9.0 g/dl; GB 190 x 10 9 /L; piastrine 
70 x 10 9 /L). 
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Traitements de la LLC 


lls dependent du degre devolution de la LLC, defini 
selon trois stades : 

> A : asymptomatique (simple exces isole de lymphocytes 
sanguins), 

> B : moins de 3 aires ganglionnaires atteintes, 

> C : atteinte ganglionnaire diffuse, anemie, chute des 
plaquettes. 

Dans les formes simples, asymptomatiques (stade A), 
on se contente d'une simple surveillance. 


Le traitement ne s'impose que dans les formes plus 
severes (stades B et C). 

Le traitement repose sur une chimiotherapie : 

> en premiere ligne : chlorambucil (Chloraminophene®), 
medicament donne par voie orale, de fagon continue, 
durant plusieurs mois. 

Ce traitement est en general bien support e, mais demande 
une surveillance reguliere de la numeration sanguine car il 
peut aussi affecter les autres lignees cellulaires. 



>dans les formes plus severes ou resistantes au 
Chloraminophene®, 

on a recours a d'autres chimiotherapies par voie orale 
comme 

la fludarabine (Fludara®) ou I'association de divers produits 
par voie veineuse. 

Les traitements les plus actifs peuvent aussi etre toxiques 
pour les globules du sang et les defenses immunitaires. 

Ces traitements freinent la maladie un certain temps 
mais ne sont pas curatifs. 



Plus recemment, une nouvelle classe de medicaments est 
apparue : 

il s'agit d'anticorps monoclonaux comme I'alentuzumab 
(MabCampath®), commercialise en France pour 
les patients en echec de la chimiotherapie et provoquant la 
destruction des lymphocytes. 


2/ Les leucemies myeloTdes chroniques (LMC) 


Elies sont bien differentes des LLC dans leur mecanisme, 
leur traduction clinique et surtout leur evolution. 

En effet la leucemie myeloide chronique, proliferation 
des globules blancs de la serie des « granulocytes » 
(polynucleaires) est associee a une anomalie chromosomique 
precise (le chromosome de Philadelphie) ou une partie du 
chromosome 22 se fixe sur le chromosome 9, entramant ainsi des 
perturbations genetiques a I'origine de la LMC. 


Les signes d'alarme 


Le patient peut etre alerte par une fatigue, une fievre 
inexpliquee, une pesanteur abdominale. 

A I'examen, le medecin peut palper une grosse rate, 
mais ce signe est inconstant. 

Dans 50 % des cas, c'est une numeration sanguine 
systematique ou faite pour une toute autre cause qui 
decouvre I'importante leucocytose (elevation du taux 
de leucocytes), associee a la presence de cellules normalement 
presentes dans la moelle mais pas dans 
le sang. 


Le diagnostic 

sera fait a partir de I'examen des chromosomes (par un 
caryotype), montrant le chromosome anormal (sur le sang, voire 
eventuellement sur un prelevement de moelle osseuse). 

devolution 

est plus ou moins longue, mais va se faire inexorablement vers 
une aggravation, avec fatigue, etat febrile, montee importante du 
taux de leucocytes, puis passage a la forme aigue, marquee par le 
passage dans le sang de cellules immatures, les blastes. 


Le traitement est systematique et plus agressif que dans la LLC car le 
pronostic vital est menace. 

line vraie revolution dans les traitements anticancereux est survenue au 
cours de ces dernieres annees avec les « therapeutiques ciblees » : il s'agit di 
medicaments agissant sur certains signaux commandant 
la croissance des cellules et qui sont hyper-exprimes dans certains cancers. 
L'imatinib (Glivec® est I'une de ces molecules, tres efficace dans le 
traitement des leucemies myeloi'des chroniques, y compris 
en transformation aigue. Elle est a present systematiquement proposee en 
premiere intention car plus efficace, mieux toleree et plus aisee 
d'administration (voie orale) que I'interferon. 

Les sujets jeunes, resistants au Glivec®, peuvent se voir proposer une greffe 
de moelle (s'il y a des donneurs compatibles dans leur fratrie ou au sein des 
banques de donneurs). 


Les leucemies aigues 


Elies sont caracterisees par la proliferation incontrolee dans 
la moelle osseuse des cellules souches d'une lignee 
hematopoietique avec un arret de leur maturation. 

Des cellules immatures sont alors deversees dans le sang. 
Une leucemie aigue peut toucher la lignee lymphoi'de 
(leucemie aigue lymphoblastique) LAL; ou la lignee 
myeloi'de (leucemie myeloide aigue ou myeloblastique). 
LAM. 


Les leucemies aigues lymphoblastiques 


atteignent plus souvent le jeune enfant (80 %) alors que la 
leucemie myeloblastique est le fait de I'adulte et peut survenir a 
tout age. 

Dans 95 % des cas, on ne retrouve pas de cause precise. 

Dans de rares cas, on peut incriminer une maladie genetique 
predisposante (trisomie 21, ataxie-teleganciectasie), une 
exposition a des radiations, ou encore une infection par certains 
virus tres particuliers (lymphome lymphoblastique 
de Burkitt chez les enfants de certaines regions d'Afrique). 

Le diagnostic repose imperativement sur I'examen de la moelle 
osseuse (myelogramme) obtenue par ponction au niveau du 
sternum ou de I'os iliaque. 


1/ Les leucemies aigues lymphoblastiques 


Les signes d'alarme sont plus ou moins severes, souvent d'apparition 
plus ou moins rapide : 

> atteinte de I'etat general (fatigue, fievre, amaigrissement), 

> angines a repetition, bronchites, 

> tendance aux saignements repetes du nez, apparition de 

« bleus » ou ecchymoses spontanes, saignements des gencives, 
saignements divers, 

> tumefaction des ganglions lymphatiques, 

> douleurs osseuses. 

Parfois meme, la maladie est decouverte du fait de la localisation a 
divers organes comme les meninges ou les testicules. 


INFILTRATION LEUCEMIfl 


Leucocitose: 

Meningose Leucemique 

Leucemie aigue: 
homme de 59 ans a 
une asymetrie faciale 
a cause d'une 
paralyse du 
motoneurone 
inferieure droit du 
septieme nerf cranien 
(FACIALE) par une 
infiltratione meningee 
leucemique. 




Leucemie aigue 
papilloedeme 


Le diagnostic sera evoque a partir de la numeration 

de la formule sanguine montrant des anomalies majeures : 

anemie, granulopenie, thrombopenie 

et surtout une proliferation de la lignee lymphocytaire 

avec passage de formes jeunes, les lymphoblastes. 

L'examen de la moelle osseuse (myelogramme) est I'examen 
clef qui confirme et precise le diagnostic en montrant un 
envahissement massif de la moelle par les cellules malignes. 


Le myelogramme 

est la ponction du sternum, ou de I'os iliaque; un os plat, ou 
la moelle est abondante. 

Superficiel, juste sous la peau du thorax, et done facilement 
accessible, cet os sera ponctionne a I'aide d'un « trocart » 
(grosse aiguille creuse) apres une petite anesthesie locale. II 
s'agit d'un geste simple, court, ne necessitant pas 
d'hospitalisation. Cette ponction montrera une proliferation 
anormale de cellules 
dans la moelle. 



Prelevement: II a lieu au niveau d'un os plat proche de 
la peau (sternum ou epine iliaque posterieure) a I'aide 
d'un trocart (1) bouche par un mandrin (2). Une fois en 
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adaptee afin d'aspirer un peu de sue medullaire. 

Ce dernier sera etale sur lame tiedie et seche a I'air. 

Le frottis sera ensuite colore par la methode classique. 



DEROULEMENT : 


Prealable au soin : 

Preparation du materiel : 

=> antiseptique cutane ( protocole : Betadine Scrub, eau sterile, Betadine 
antiseptique ). 

=> compresses steriles pour le pansement compressif qui se fera apres la ponction. 
=> adhesif pour le pansement. 

=> rasoir pour un rasage si necessaire. 

=> anesthesique locale avec son aiguille et sa seringue. 

=> gant steriles a la taille du medecin. 

=> champs sterile troue. 

=> une casaque sterile pour le medecin. 

=> trocart de Mallarme avec une seringue adaptable de 20ml. 

=> lames de verre degraissees a PRC dissolvant ( nom generique de Tether ) et 
etiquetees au nom du patient. 

=> haricot et container pour recolter les aiguilles et le materiel souilles. 


Avant : 

Preparation du patient : 

- preparation psychologique : Sachant que la ponction n'est pas volontiers 
acceptee, le personnel infirmier a la un role important a jouer sur le plan 
psychologique en expliquant que I'acte n'est pas dangereux et que les 
renseignements fournis sont indispensables au diagnostic et au 
traitement. 

Lui expliquer egalement que I'acte dure environ 15mn et qu'il est 
toutefois douloureux lors de I'aspiration. 

- le raser si necessaire . 

- lui faire une asepsie de la peau large et avec le protocole +Betadine 
Scrub +Eau sterile +Betadine antiseptique. 

- lui prendre la TA, pulsations et la temperature avant la ponction 


Pendant : 

- si c'est un enfant etre a plusieurs pour le maintenir. 

- le patient doit etre installe en position decubitus dorsal si ponction sternale. Si la ponction se 
fait en iliaque posterieure installer une planche de bois sous le matelas pour qu'il y ai un plan 
dur sous le patient. Et celui-ci doit etre en decubitus ventral ou lateral. 

- le medecin fait un lavage simple des mains. 

- il est procede au reperage de la zone de ponction au niveau du manubrium sternal, sur la 
ligne mediane, au niveau du premier intercostal. 

- le medecin injecte I'anesthesique local et attend environ un quart d'heure pour que 
I'anesthesique fasse effet 

- puis lavage antiseptique, casaque et gants steriles. 

- la ponction proprement dite est realisee a I'aide du trocart de Mallarme qui perce les tissus 
mous puis la corticale osseuse sous jacente avant de se retrouver dans la moelle rouge ou le 
medecin apres avoir retire le mandrin, effectue Inspiration medullaire lente grace a une 
seringue de 20ml. 


pendant la ponction surveiller si le patient se sent bien et reperer les mimiques qu'il pourrait 
faire pour exprimer une quelconque douleur ou un malaise. C'est pourquoi pendant I'examen 
il sera utile de prendre la tension arterielle du malade et sa frequence cardiaque ainsi que sa 
temperature. Ne pas oublier de lui parler pour attenuer les sensations de douleur. 

- tors du retrait du trocart, une compression du point de ponction est alors effectuer a I'aide 
des compresses steriles et du sparadrap special utilise pour les pansements compressifs. Ce 
pansement sera surveille de tres pres. En effet Tinfirmiere surveille I'aspect du pansement afin 
de detecter tout saignement anormal, elle le renouvelle si besoin. 

- le produit de Inspiration medullaire est immediatement etale sur des lames de verre au 
prealable degraissees a RC dissolvant ( nom generique de Tether ) et sechees par agitation. 



L'infirmiere doit s'assurer que les prelevements soient bien achemines 
rapidement au laboratoire et en toute securite en raison de la 
difficulty de reproduction de I'examen. 

- le materiel servant a la ponction est elimine dans un container au fur 
et a mesure de I'examen. 


- le patient aura le droit de se lever au bout de quelques heures avec 
la presence de l'infirmiere pour eviter qu'il soit seul au cas ou il aurait 
un malaise vagal. De ce fait apres I'examen on lui reprendra sa tension 
arterielle, sa frequence cardiaque et sa temperature. 

- ensuite on verra avec le medecin pour la reprise des traitements par 
anticoagulant et par AVK. 



Le bilan 

va apprecier la gravite de la maladie, son degre d'extension. 

Les signes defavorables sont cliniques (age avance, grosse rate, ganglions 
volumineux, nombre important de lymphoblastes dans le sang) et 
biologiques (varietes d'expression des antigenes a la surface des blastes, 
anomalies chromosomiques). 

Des infiltrats leucemiques visceraux seront recherches au niveau des 
poumons (radiographie du thorax), des testicules, du systeme nerveux 
central (meninges), se traduisant par des maux de tete, des troubles 
oculaires, des vomissements, une somnolence, diverses paralysies. 

Le diagnostic de ces localisations neurologiques est porte par I'examen du 
liquide cephalorachidien 
(effectue par ponction lombaire). 


Enfin, une etude du caryotype, c'est-a-dire de 
la constitution des chromosomes, permet de deceler 
diverses anomalies possibles, dont certaines ont une valeur 
pronostique. 

Au terme de ce bilan, on peut evaluer la gravite, en fonction 
de Cage de I'enfant (plus grave si moins de 2 ans ou plus de 
10 ans), du taux de lymphoblastes, du degre de gravite 
hematologique, des signes cliniques et biologiques, ainsi 
que de certaines anomalies chromosomiques. 


Les traitements 

Adaptes en fonction du type de leucemie aigue lymphoblastique, 
ils sont determines par les examens du bilan. 

L'element majeur du traitement est la chimiotherapie associant plusieurs produits. 


Le traitement comporte 4 phases majeures : 

> Induction-remission : comprend divers agents, dont plusieurs antimitotiques (vincristine, daunorubicine, L- 
asparginase) et cortisone, par cures successives, jusqu'a obtention d'une remission complete, 

c'est-a-dire la normalisation des examens du sang et de la moelle. Celle-ci est le plus souvent obtenue en 
quelques semaines. 

Mais par prudence, il est necessaire de poursuivre le traitement 
par une phase de consolidation. 


>Prevention de I'atteinte du systeme nerveux central 
par des injections dans I'espace meninge de produits 
chimiotherapeutiques, associees ou non a une irradiation 
cranienne a dose moderee. 

> Consolidation : poursuite de la chimiotherapie sur un mode 
moins intense. Apres quelques semaines, elle sera elle-meme 
reduite pour passer au 

> Traitement de maintenance durant plusieurs mois. 
au total, il s'agit d'un traitement d'environ 18 mois. 

La periode de traitement actif sera suivie d'une surveillance 
reguliere durant au moins 5 ans pour depister une eventuelle 
rechute. 




Leucemie: 

plaques de Candida albicans avec une 
lesion de herpes simplex; 


L'aplasie medullaire 

C'est la reduction considerable voir la disparition complete dans la 
moelle osseuse des trois lignees sanguines ou de I'une d'entre elles. 

Les risques encourus par l'aplasie medullaire different selon les lignees 
sanguines touchees. 


Risque d'anemie s'il s'agit de la lignee erythroblastique (lignee des 
globules rouges). En cas d'anemie, le medecin prescrira une transfusion 
sanguine de globules rouges. 


Risque hemorragique s'il s'agit de la lignee megacaryocytaire (lignee des 
plaque ttes). Les premiers signes hemorragiques seront des epistaxis et 
des saignements des muqueuses. Le medecin prescrira alors une 
transfusion sanguine de plaquettes. 


Risque infectieux s'il s'agit de la lignee granulocytaire (lignee des 
globules blancs). Ce risque est tres important et demande des 
precautions particulieres, en particulier chez I'enfant leucemique 
puisque, en plus du traitement, sa maladie a elle- meme des effets 
nefastes sur ces lignees sanguines. 


L'alopecie 

Elle survient apres la cure de chimiotherapie ou de 
radiotherapie. II n'existe pas de traitements preventifs ou 
curatifs efficaces, les cheveux et les poils repousseront seuls 
une fois les traitements termines. En attendant, on pourra 
proposer a I'enfant de porter une perruque ou une casquette 
selon ses gouts. 


En cas de rechute 

Une rechute peut soit se manifester par le retour de certains signes 
signes cliniques, soit etre decelee par des examens systematiques 
(anomalie sanguine). 

Une des complications relativement frequentes est une localisation 
localisation meningee, ou encore testiculaire. 

Le traitement est, chaque fois que possible, une greffe de moelle 
allogenique, c'est-a-dire provenant d'un donneur dit compatible, 
qui est le plus souvent I'un des freres ou soeurs. 

La greffe de moelle, pour pouvoir « etre acceptee » par le malade, 
necessite un conditionnement de celui-ci, c'est-a-dire la 
suppression de toutes ses defenses immunitaires par une 
chimiotherapie courte et intense (± radiotherapie). 


2 / Les leucemies myeloides aigues 

Plus rares chez I'enfant (20 % des leucemies) 

Elies s'observent plus volontiers chez I'adulte. 

Elies sont caracterisees par la proliferation des cellules 
jeunes normalement destinees a devenir des 
polynucleaires, des monocytes, des plaquettes ou encore 
des globules rouges. 


La classification 

des differents types de leucemies myeloides aigues repose sur 
I'aspect des blastes et leur expression variee d'antigenes a leur 
surface (definissant divers sous-types : MO, Ml, M2... a M7) 

mais aussi sur la presence de certaines anomalies chromosomiques. 

Le caractere inaugural de la maladie, ou sa survenue au decours 
d'une maladie chronique de la moelle osseuse, intervient 
egalement. 


Le diagnostic 

est suspecte a partir de la numeration de la formule sanguine qui 
peut montrer soit un chiffre de globules blancs tres eleve, 

et surtout la presence de formes jeunes anormales, soit une 
leucopenie, c'est-a-dire un tauxtres bas de leucocytes, mais aussi 
des plaquettes et des globules rouges. 

Le diagnostic sera affirme par le myelogramme*, montrant une 
infiltration de cellules « blastiques ». 


INFILTRATION LEUCEMIQl 
CUTANEE: 

multiples, lesions 

eritematoses 

cutanees 



thrombopenie 


thrombopenie 



Hemorragie retinienne. 



Thrombopenie dans les LAM 


Leucemie aigue 
myeloide : 
petecchies 
hemorragiques 



thrombopenie 
+ CIVD 


Leucemie aigue 

myeloide 

ecchimoses+ 

petechies 

hemorragiques 



Le traitement 

de base est une chimiotherapie souvent lourde, associant divers 
produits, et qui comportera successivement une phase d'induction, 
suivie de consolidation, voire d'intensification par greffe de moelle, 
ou de cellules souches autologues chez les patients jeunes si une 
remission complete est obtenue. 


Le pronostic 

depend principalement de I'age, 

du type cytologique des blastes, 

des anomalies chromosomiques, 

de I'existence d'une maladie pre-existante de la moelle 
osseuse 

et bien sur de la reponse aux traitements. 


Les differents types de greffe de moelle 

Le principe est de reimplanter chez le malade des cellules jeunes 
hematopoi'etiques capables de « prendre la place » des cellules 
malades que Ton aura prealablement detruites par chimiotherapie 

(plus eventuellement radiotherapie) et de repeupler la moelle du 
receveur avec ces cellules saines. 

De plus, la greffe de moelle a une action antileucemique par elle- 
meme, du fait des proprietes de defense immunitaire des cellules 
injectees. 


Les transplantations de moelle osseuse peuvent etre 

autologues : 

^transplantation de greffe allogenique : la moelle est prelevee chez un 
donneur pour etre reinjectee a un receveur. Donneur et receveur 
doivent etre compatibles, ce qui veut dire que leurs cellules doivent 
etre aussi semblables que possible Toutes nos cellules portent sur leur 
membrane 

>des substances appelees « antigenes d'histocompatibilite » dont il 
existe de multiples varietes : c'est le systeme HLA comme il existe 

>le systeme ABO pour les globules rouges. Ce sont ces antigenes 
d'histocompatibilite qui provoquent de la part du receveur, des 
reactions de rejet ou au contraire d'attaque du greffon contre I'hote. 


La totale identite n'existe que pour les jumeaux homozygotes*. Mais 
on peut s'en rapprocher au sein d'une fratrie. II est egalement possible 
de greffer de la moelle provenant de personnes volontaires non 
apparentees, dont les cellules sont antigeniquement proches de celles 
du receveur. Pour ce faire, les personnes volontaires doivent remplir 
certaines conditions (age, securite sanitaire) et subir un bilan 
prealable pour eliminer, comme pour les dons de sang, toute 
suspicion de maladie transmissible : hepatites, VIH, etc. 

Le donneur sera hospitalise durant 48 heures au total pour les 
prelevements qui seront effectues sous une breve anesthesie 
generale. Afin que le receveur ne rejette pas la moelle greffee, il doit 
recevoir un traitement immunodepresseur, qui va par ailleurs le 
rendre plus sensible aux infections. 



D'ou cette periode difficile de post-greffe, d'une duree de 6 
a 8 semaines durant lesquelles le patient extremement 
fatigue, febrile, est expose aux infections. 


II doit done etre tres protege, isole en milieu sterile, et 
sous antibiotherapie massive. 



transplantation de moelle autologue : 

la moelle est prelevee chez le patient alors qu'il est en 
remission complete. 

Elle est ensuite congelee et injectee de nouveau apres un 
traitement « myelo-ablatif » par chimiotherapie (± 
radiotherapie). 

II est possible que, dans certains cas, la moelle du patient 
contienne des cellules tumorales. 


Les greffes de cellules souches autologues 

II s'agit d'une technique plus recente. Elle consiste a recueillir des 
cellules souches « poussees » hors de la moelle osseuse vers le sang 
grace a I'injection de « facteurs de croissance hematopoi'etiques ». 

Ces cellules sont prelevees chez le patient alors qu'il est en remission 
complete, par une prise importante de sang effectuee par circulation 
extracorporelle de sang ; les cellules souches provenant de la moelle 
sont alors recueillies grace a un separateur de cellules qui restitue 
ensuite le reste du sang au patient. 


• Les complications des greffes de moelle 

Les complications initiates majeures sont liees a I'aplasie 

(chute des globules sanguins) due a la chimiotherapie realisee juste 
avant la greffe (que Ton appelle le conditionnement myelo-ablatif). 

En effet, entre la greffe et la restauration sanguine, il se passe un 
certain temps (2 a 6 semaines suivant le type de greffe). Durant cette 
periode, le malade reste tres fragile et vulnerable a toutes les 
infections, bacteriennes, virales ou fongiques. 

II doit done etre mis en milieu protege : chambre et environnement 
sterile sous flux laminaire*, isolement, alimentation sterile, souvent 
par voie veineuse car il peut exister une mucite* (inflammation de la 
muqueuse) de la bouche tres douloureuse. 

II reepoit aussi une antibiotherapie* massive et multiple. 


Mais un autre type de complications guette les patients qui ont re<pu 

une greffe allogenique : 

c'est la reaction des cellules immunitaires greffees qui reagissent 
contre les cellules du receveur : c'est la reaction de greffon contre 
I'hote. GvHD 

Aleatoire, elle peut survenir a partir de la 2e semaine et est 
d'autant plus frequente et severe que les cellules du donneur et du 
receveur different et que I'age du receveur est eleve. 

Elle peut se marquer par une eruption cutanee (rash), une diarrhee, 
une atteinte hepatique. 

Elle justifie un traitement preventif systematique par des agents 
immunodepresseurs comme la ciclosporine. 


Apres quelques semaines d'hospitalisation, lorsque la formule 
sanguine sera a peu pres normalisee et I'etat du patient ameliore, la 
sortie sera autorisee, mais sous couvert de grandes precautions et 
d'une surveillance medicale rigoureuse. 

Des complications tardives et chroniques peuvent encore survenir, 
notamment cutanees, oculaires...Mais toutes ces difficultes et risques 
ne doivent pas faire oublier que les greffes de moelle permettent de 
guerir bien des enfants et des adultes, qui meneront ensuite une vie 
normale, mais avec dans leur corps, la moelle d'un donneur... 


Role infirmier 


1. Cadre professionnel 

Le role infirmier est defini par le decret du 11 fevrier 2002 relatif aux 
actes professionnels et a I'exercice de la profession d'infirmier. Les 
principales idees par rapport au role infirmier dans le service 
d'hematologie/oncologie pediatrique sont : 

Article 2 : « Les soins infirmiers, preventifs, curatifs ou palliatifs, 
integrent qualite technique et qualite des relation avec le malade. » 

Article 3 : « Relevent du role propre infirmier les soins lies aux 
fonctions d'entretien et de continuite de la vie et visant a compenser 
partiellement ou totaiement un manque ou une diminution 
d'autonomie d'une personne ou d'un groupe de personnes. » 


Article 5 : « Dans le cadre de son role propre, I'infirmier accomplit les 
actes ou dispense les soins visant a identifier les risques et a assurer le 
confort et la securite de la personne et de son environnement et 
comprenant son information et celle de son entourage . » antalgiques, 
dans le cadre de protocoles preetablis, ecrits, dates et signes par un 
medecin. »7 

Article 6 : « ...I'infirmier est habilite a pratiquer les actes soit en 
application d'une prescription medicate qui, sauf urgence, est ecrite, 
qualitative et quantitative, datee et signee, soit en application d'un 
protocole ecrit, qualitatifet quantitatif, prealablement etabli, date et 
signe par un medecin. » 

Article 7 : « i'infirmier est habilite a entreprendre et a adapter les 
traitements 


2. Role infirmier, generalites 

L'infirmiere doit aider au bon deroulement de I'hospitalisation. Elle 
doit etre presente, disponible pour I'enfant et sa famille afin de 
repondre a leurs interrogations ou les adresser a un professionnel 
connaissant mieux le sujet. 

Elle peut reformuler et eclaircir les informations donnees par le 
medecin, ainsi qu'expliquer le but, le deroulement et les eventuels 
effets secondaires des differents soins, examens et traitements a 
realiser. 

Elle doit informer I'enfant et sa famille sur le fonctionnement et les 
habitudes du service, ainsi que sur les precautions particulieres a 
prendre par rapport a I'isolement protecteur, au flux 
laminaire...etc....et veiller a leur application. 


L'infirmiere a egalement un role important dans la mise en oeuvre 
des traitements selon les prescriptions medicales et les protocoles en 
respectant les regies d'hygiene et d'asepsie. Grace a ses 
connaissances sur les pathologies, les examens et les traitements, elle 
doit assurer la prevention des complications potentielles et informer 
le medecin sur leur apparition et 1'evolution de I'enfant tout au long 
de la journee. 


L'infirmiere a aussi le devoir d'assurer ou de s'assurer de la realisation 
des soins d'hygiene et de confort. 



3. Role en collaboration 


Pour effectuer une bonne prise en charge du patient, I'infirmiere se doit 
de collaborer avec tous les personnels soignants susceptibles d'y 
participer, c'est-a dire : medecins, chirurgiens, infirmieres, auxiliaires 
puericultrices, aides soignantes, dieteticiennes, kinesitherapeutes, 
psychologues, pharmaciens, institutrices et animatrices. 

Elle a un role aupres de chacun d'entre eux : 


Les medecins et chirurgiens prescrivent des soins, des examens et des 
traitements. 


L'infirmiere doit les realiser, recuperer les resultats et les leur 
transmettre. 


Elle pourra egalement I'informer sur devolution du patient et I'aider 
dans la realisation de certains examens. 


Les pharmaciens fournissent ou preparent les produits pour la 
chimiotherapie. 


L'infirmiere doit faire part des gouts du patient a la dieteticienne puis 
s'assurer que le regime mis en place est respecte. 


Le kinesitherapeute fait faire des exercices au patient pour I'aider a 
preserver sa force musculaire, il faudra done I'informer de I'etat de 
fatigue du patient avant chaque seance pour qu'il puisse adapter leur 
intensite. 


Le psychologue qui s'occupe du patient aura besoin d'informations sur 
son etat de sante, et les differents problemes rencontres. 



4. Le soutien psychologique 

L'infirmiere tient une place importante dans le soutien 
psychologique du patient et de sa famille. Ces derniers se confient 
facilement a elle du fait qu'ils la cotoient tous les jours et qu'ils lui 
font confiance. 

Dans ce cas, I' infirmiere aura un role d'ecoute, de soutien et de 
reconfort. Elle pourra proposer a la famille et au patient de consulter 
un psychologue en leur expliquant qu'il pourrait les aider a traverser 
cette epreuve. 

Le psychologue permettra au patient d'exprimer son ressenti et ses 
angoisses par rapport a sa maladie et son hospitalisation, et il 
I'aidera a comprendre et a mieux vivre ce qu'il traverse. 


Rhumatisme Articulaire Aigu: RAA 
ou Maladie de Bouillaud 


Introduction 


An 2000: Un millier d'enfants et de jeunes adolescents font 
une crise de RAA puis vers une maladie cardiaque 

En cardiologie:RAA et Cardiopathie rhumatismale: se pretent 
a une meilleure prevention 

Probleme de sante publique: prevalence elevee de la 
principale complication 

Programme national de lutte du RAA en 1990 oriente vers: 
la Prevention primaire et secondaire 
Surveillance epidemiologique 


Epidemiologie 


Pays developpes: Maladie virtuelle 0,3a 1,88/100000 
enfants: condition socio economiques, acces plus 
facile aux soins, antibiotherapie dans la prevention I 
aire et II aire 

Pays en developpement: etat endemique, 27 
al00/100000 habitants 

Au MAROC: tendance a la baisse. 


Caracteristiques epidemiologiques 


Tranches d'age: 4-19 ans 

Facteurs favorisants: densite de I'habitat, 
acces aux soins, demographie, le PNB et 
^influence de soin rural et urbain 


Etiologie: SBHA 


Streptocoque beta hemolytique du Groupe A: 
Streptococcus pyogenes: bacterie impliquee dans 

1- Les affections suppuratives: Angine, Otite, Sinusite, Vulvo- vaginite 

2- Complications non suppuratives: RAA, Glomerulonephrites aigue 
(GNA) et la Choree 


Streptocoque: 30% des angines 
streptocoque:(A,C,G), 80%a 90% groupe A 


Streptocoque A 


Caracteres morphologies et structuraux: Cocci gram+ 
spherique dispose en chainettes, milieu d'incubation necessite 

du sang frais et une atmosphere enrichie en C02 (colonies 
entourees d'un halo claire qui correspond a une hemolyse 
complete( hemolyse Beta) 

Caracteres antigeniques: 

Antigenes de structure: Capsule( facteur de virulence, 
echappe a la phagocytose), Proteine de fixation aux cellules 
epitheliales de I'oropharynx, Proteine M: element de 
virulence le plus important du SBHA resiste a la phagocytose 
et pouvoir invasif, la Polysaccharide A important dans la 
classification du Streptocoque caracteres des substances 
antigenes: 


Caracteres antigeniques: 


Antigenes de structure: Capsule( facteur de virulence, echappe a la 
phagocytose), Proteine 1 de fixation aux cellules epitheliales de 
I'oropharynx, Proteine M: element de virulence le plus important du SBHA 
resiste a la phagocytose et pouvoir invasif, la Polysaccharide A important 
dans la classification du Streptocoque 

caracteres des substances antigenes 

La Streptolysine 0:elaboree par le SBHA, groupe C et G, effet cytolytique 
sur les GR, principale propriete cardiotoxicite, apparaissent 10 j, max 3 a 4 
semaines et chutent en 6a 8 semaines 

Les Strepto dornases:(A B CD produisent par streptocoque A, C et G, 
apparaissent plus tardivement que les ASLO(4°semaine) max 6° semaine, 
retour a la normale + tard que ASLO 


Cinetique des anticorps 
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Definition 


Le Rhumatisme Articulaire Aigu est une maladie 
inflammatoire, survenant a distance d’une infection des voies 
aeriennes superieures, due au Streptocoque Beta Hemolytique 
dugroupeA. (S. (3.H.G.A.) 

Au cours d’une poussee de RAA des alterations 
cardiaques peuvent survenir et atteindre a des degres divers les 
trois tuniques du coer. Elle se manifestent par une pericardite, 
une myocardite et/ou une endocardite inflammatoire : ce sont les 
cardites. 

Lorsque les trois tuniques sont atteintes on parle de pancardite. 

Les complications cardiaques de cette maladie qui en font 
sa gravite et qui se manifestent par des sequelles valvulaires 
sont appelees cardiopathies rhumatismales. 


Facteurs intervenant dans la survenue du RAA 


Agent causal: Streptocoque Beta Hemolytique du groupe A 
Facteurs determinants du RAA: 

+ Le risque streptococcique n'est pas le meme pour tous, ni le meme pour 
tous les ages de la vie (4-19 ans) 

+ La porte d'entree : site pharynge est exclusif au Streptocoque responsable 
au RAA( amygdale riche en tissu lymphoide, reseau lymphatique relie 
I'oropharynx au coeur) 

+ La reaction de I'hote : en fonction de son etat immunitaire, humoral et 
cellulaire, une reaction immune exageree a I'agression microbienne 
s'observe chez ceux qui vont developper un RAA 

+ Le Streptocoque : la virulence du germe est liee a sa proteine M et le 
pouvoir rhumatogene 

+ Le role de I'environnement 


Interet diagnostique 


Les ASLO et Anti Dornases sont des bons marqueurs pour le 
diagnostic serologique du RAA 

Diagnostic d'infection streptococcique recente: de/Ces 
anticorps observes par un prelevement de deux serums a un 
intervalle de 2 a 4 semaines: 2 situations 

* Titre d'anticorps superieur au seuil critique, le diagnostic 
d'infection strept est valide, il n'est pas necessaire de prelever 
un deuxieme serum 

* Titre d'anticorps < seuil critique, un deuxieme 
prelevement est necessaire pour etayer le diagnostic Seuil 
critique ASLO 400 Ul, Anti Dornases 320 Enfant, 160 Adulte 


Mecanismes physiopathologiques: La reponse 

immune 


RAA: resultat d'une interference entre le SBHA et la reponse immune 
inadaptee de I'hote 

La formation de complexes immuns: passent dans la circulation 
generale, non toxique pour le myocarde mais se deposeraient sur la 
synoviale articulaire et le glomerule renal 

Immunite a mediation cellulaire et auto-immune les infections repetees 
a SA est le facteur essentiel dans la pathogenie du RAA I'atteinte cardiaque 
depend d'une immunite a mediation cellulaire passant par les 
Lymphocytes T cyto toxiques avec notion d'une immunite cumulative ( en 
cas ae RAA declare n'importe qu'elle infection nouvelle peut etre a 
I'origine d'une forme severe d'ou danger de recidive et interet d'une 
prophylaxie. 

L'atteinte neurologique peut etre expliquee par la presence d'anticorps 
diriges contre le cytoplasme des neurones 

La predisposition genetique: meilleur argument concordance de la 
maladie chez les jumeaux homozygotes que chez les heterozygotes 


Anatomo pathologie 


Les lesions initiales: non specifiques, lesions exsudatives 
touchant le myocarde et les articulations, elles sont 
reversibles, un traitement anti inflammatoire precoce peut 
reduire le degre de ces atteintes 

Les lesions secondaires: Nodule d'Aschoff lesion 
caracteristique du RAA retrouve dans le tissu conjonctif 
interstitiel du myocarde, autour des vaisseaux, dans le tissu 
fibreux sous epicardique et plus souvent dans le tissu 
conjonctif sous endocardique( gravite de I'atteinte 
endocardique car atteinte des valves, mitrales plus que 
aortiques 


La maladie valvulaire rhumatismale chronique est la 
consequence de la reparation et de la cicatrisation fibreuse des 
valves atteintes. 

Ce processus se developpe lentement aboutissant au bout de 
nombreuses annees a un epaississement et a une deformation 
des feuillets valvulaires et des cordages, determinant en fin de 
compte une stenose et/ou une incontinence valvulaire. 



Diagnostic du RAA 


Interet des criteres de Jones 


Criteres de Jones, mise ajour A.H.A 1992 (1) 


Manifestations majeures 


- Cardite 

- Polyarthrite 

- Choree 

- Erytheme margine 

- Nodules sous-cutanes 


Manifestations mineures 


- Signes cliniques 

Arthralgies 

Fievre 

- Signes paracliniques 

Elevation des facteurs reactifs de la phase 
Aigue 

* Vitesse de sedimentation erythrocytaire 

* C. Reactive Proteine positive 
Allongement de I'intervalle PR 


Preuves confirmant une infection 
Prealable au streptocoque du groupe A 


Positivite des cultures pharyngees ou d un test 
d’identification antigenique rapide des 
streptocoques 

- Taux eleve ou croissant des anticorps 
Antistreptococciques (ASLO, DNAse B) 


Selon I'Organisation Mondiale de la Sante 

• Le premier episode de RAA peut etre confirme si : 

o 2 manifestations MAJEURES ou 1 manifestation MAJEURE et 2 MINEURES sont presentes 
plus la preuve d'une infection preamble a Streptocoque du Groupe A. 

• Lin RAA recurrent (en fabsence de CRC) peut etre confirme si: 

o 2 manifestations MAJEURES ou 1 manifestation MAJEURE et 2 MINEURES sort presentes 
plus fevidence d’une infection prealable a Streptocoque du Groupe A. 

• Un RAA recurrent (en presence de CRC) peut etre confirme si : 

o 2 manifestations MINEURESs sont presentes plus fevidence d une infection prealable a 
Streptocoque du Groupe A. 


La polyarthrite: grosse articulation, migratrice, non 
deformante, fugace et disparaissant sans sequelles 


La polyarthrite est la manifestation majeure la plus frequente. 
Elle est pratiquement toujours migratrice, sauf en cas 
d’administration prematuree d ! un traitement anti-inflammatoire. 
Les grosses articulations, en particulier les genoux, les chevilles, 
les coudes et les poignets sont les plus frequemment touchees. 
Une atteinte limitee aux petites articulations des extremites est 
inhabituelle et doit faire evoquer un autre diagnostic, en 
particulier la maladie de Still chez I’enfant et la polyarthrite 
rhumatoi de chez I’adulte. Typiquement, on observe les signes 
suivants : tumefaction, chaleur, rougeur, douleur spontanee et a 
la palpation, limitation de la mobilite. Le RAA n’entraine jamais 
de deformation articulaire. Une caracteristique frappante de 
I’arthrite rhumatismale est sa reponse spectaculaire a I’aspirine, 
le diagnostic de RAA est douteux si la salicylotherapie n’entraine 
pas d : amelioration significative dans les 48 heures (1). Uatteinte 
peut etre monoarticulaire dans environ 10 p. cent des cas. 


La cardite 


Les localisations cardiaques font toute la gravite du RAA, leur 
frequence globale est dautant plus elevee que les techniques 
d investigation sont plus performantes. Lorsqu un RAA touche le 
coer, il atteint generalement I'endocarde, le myocarde et le 
pericarde ades degres divers. 


L'atteinte endocardique inflammatoire: valvulite 


Souffle systolique d'lM: holosystolique, timbre 
aigu, apexien avec irradiation a I'aisselle, 
intensite variable 2/6, non modifiable par les 
positions du sujet ni par les temps 
respiratoires 

Souffle diastolique IAO 


Le souffle diastolique de I’insuffisance aortique debute 
immediatement apres le deuxieme bruit et il va decrescendo ; de 
timbre doux, il est parfois aigu ; il est entendu le long du bord 
gauche du sternum, plus particulierement au niveau du troisieme 
espace intercostal gauche, surtout lorsque le sujet est en 
position debout et en fin d’expiration. Sa valeur diagnostique est 
tres grande, mais il peut etre difficile a percevoir et il peut 
disparaitre par intermittence. II doit etre distingue du souffle 
diastolique lie aune bicuspidie aortique chez I’enfant. 


Myocardite rhumatismale 


Tachycardie reguliere( signe precoce), signes d'insuffisance 
cardiaque: dyspnee, toux, galop, oedemes des membres 
inferieurs, HPMG 

Rx: Cardiomegalie 

Echo doppler cardiaque: Dilatation du ventricule gauches, 
atteinte de la contractilite myocardique 


Pericardite rhumatismale 


La pericardite peut se traduire par un assourdissement des bruits 
du ccar, un frottement pericardique et des douleurs thoraciques 
s'accentuant a I'inspiration. Le frottement pericardique peut 
parfois masquer un souffle d’insuffisance mitrale. 

La presence d’un epanchement pericardique doit etre confirme 
par I’echocardio-graphie ; la recherche d une insuffisance mitrale 
contingente par examen Doppler est justifiee. Les epanchements 
volumineux sont rares , ils peuvent aboutir a une tamponnade 


Classification de la cardite 


Les cardites peuvent etre classees en trois categories selon 
leur gravite : 

. Cardite legere : souffle peu intense ; ccer de volume 
normal ; pericardite isolee. 

. Cardite moderee : souffle intense, persistant apres la 
crise ; 

cardiomegalie discrete ( ICT< 0,55 ). 

. Cardite severe : insuffisance mitrale et / ou 
insuffisance aortique accompagnee d’un souffle 
traduisant un gros 

debit ; cardiomegalie importante ( ICT > 0,55). 


La choree de Sydenham 


La choree de Sydenham est caracterisee par des mouvements 
non coordonnes, involontaires et rapides du tronc et/ou des 
extremites, souvent associes a une faiblesse musculaire et a une 
labilite emotionnelle. Ces mouvements doivent etre distingues 
des tics, de I’athetose, des reactions de conversion et de 
I’hyperkinesie. 


Les signes cutanes: 


• L’Erytheme margine de Besnier 

C’est un exantheme particulier, evanescent et de teinte rosee . II 
est une manifestation rare du RAA. Les zones erythemateuses 
presentent souvent une region centrale pale et des bordures 
arrondies ou serpigineuses. Les lesions sont de taille variable ; 
elles apparaissent principalement sur le tronc et ala racine des 
membres, mais jamais au niveau de la face. L’erytheme est 
transitoire, migrateur ; il peut etre provoque par la chaleur. II n est 
ni prurigineux, ni indure et il s’efface ala vitro-pression. 


• Les nodules sous-cutanes de Meynet. 

Ces nodules fermes et indolores siegent au niveau de la face 
d’extension de certaines articulations (en particulier, les genoux, 
les coudes et les poignets) de la region occipitale ou en regard 
des apophyses epineuses des vertebres dorsales ou lombaires. 
Ces nodules n'adherent pas a la peau sus-jacente qui n’a pas 
d’aspect inflammatoire. Leur frequence est faible et, quand ils 
existent, ils surviennent le plus souvent chez des patients 
porteurs de cardite. 


Recidive 


Une recidive (improprement denommee « rechute ») correspond 
a un nouvel episode de RAA chez un patient ayant des 
antecedents rhumatismaux averes (crise de RAA anterieure, 
valvulopathie sequellaire ou operee). 

Les patients ayant ces antecedents sont exposes a un risque 
eleve de recidives, notamment durant les deux premieres 
annees. La vigilance diagnostique doit alors etre accrue lors de 
revaluation de toute manifestation rhumatismale ou 
inflammatoire occasionnelle . 


Le syndrome poste streptococcique mineur 


- Les auteurs frangais ont decrit a parti r des annees 1960, des 
formes mineures de RAA, regroupees sous la denomination de 
«syndrome post-streptococciques mineurs » (3). 

Ces syndromes ne sont reconnues ni par I’OMS, ni par I’A.H.A 
(bien que ces formes puissent correspondre aux formes 
atypiques decrites dans la nomenclature des criteres de Jones 
de 1992). 

- Les aspects cliniques en sont les suivants : 

. Polyarthralgies febriles, manifestation les mieux 
individualisables. 

. Angine febrile trainante. 

. Troubles du rythme ou de la conduction. 


Le syndrome poste streptococcique mineur 


- Le diagnostic ne peut etre porte que si les elements suivants 
sont reunis : 

. Fievre superieure ou egale a38°2 c. 

. Vitesse de sedimentation erythrocytaire (VS) egale ou 
superieure a 50 mm a la premiere heure et/ou CRP 
positive. 

. Preuve d une infection streptococcique recente. 

- La gravite de voir se developper une cardite justifierait la mise 
sous traitement corticoi de. La pratique d une echo-doppler dans 
ces cas pourrait mettre en evidence une cardite infraclinique 

et valider le traitement corticoide. 


Traitement 


• Traitement etiologique et symptomatique: 

• Repos primordial et s'applique a tous les sujets, pas moins de 
un mois 


Traitement anti infectieux 


II est indique meme si les manifestations clinique de pharyngite 
ont disparu .11 assure la suppression du streptocoque A du rhino- 
pharynx. 

On doit prescrire : 

• Une injection de Benzathine-Benzyl-Penicilline(BBP) a raison 
de 600.000 Ul si le poids de I’enfant est inferieur a 30kg (vers 
I’age de 9ans) et 1.200.0000 Ul si le poids de 1‘enfant est 
egale ou superieur a30 kg. 

• La voie orale est indiquee si I’enfant est pusillanime ou s’il 
existe une contre indication aux injections , mais elle impose 
cependant un traitement de 10 jours meme si les signes 
cliniques disparaissent des les premiers jours. La posologie 
en trois doses quotidiennes, est de 50.000 alOO.OOOUI/KG/J 
sans depasser 2 millions Ul/J et 3millions Ul/J chez Tadulte et 
I’adolescent age de plus de 15ans. 

• En cas d’allergie ala penicilline , Terythromycine est indiquee 
ala dose de 30at0mg/kg/j en 3 prises quotidiennes. 


Traitement anti-inflammatoire 


Tous les auteurs sont d’accord pour admettre la 
superiority et la maniabilite des cortico'f des par rapport aux 
saiicyles (Aspirine) parfois proposes par les auteurs anglo- 
saxons .Les corticoides sont plus actifs et ils ont moins d effets 
secondaires. 

L’hormone la mieux adaptee au traitement de RAA est la 
prednisone ( cortan R). Les doses initiates sont de 2mg/kg/j chez 
I’enfant sans depasser dans tous les cas 80mg/j. Les corticoides 
seront repartis en deux ou trois prises par jour en milieu des 
repas. 


Conduite du traitement anti inflammatoire 


* En I'absence d'une cardite 


Le traitement cfattaque comporte la prise quotidienne de 
Cortancyl a la dose de 2 mg/kg/j pendant deux semaines. Au 
dela , il faut diminuer la dose des corticoides par paliers 
successifs de 5 mg chaque semaine pendant une duree de six 
semaines. Habituellement la vitesse de sedimentation , dont la 
surveillance sera au minimum hebdomadaire , revient a la 

■H 

normaleau H 9110 jour. 


Conduite du traitement anti-inflammatoire 


• En presence d'une cardite 


Le traitement d’attaque a 2 mg/kg/j doit etre prolonge 
pendant trois semaines. On diminue progressivement les doses 
de 5 mg par semaine au debut de la 4 eme semaine. Le traitement 
d’entretien est de six semaines en cas de cardite legere et 
moderee et il sera de neuf semaines si la cardite est severe . 


Periode de degression des doses ou arret du 

traitement 


Un rebond : qui se manifeste par une acceleration de la 
vitesse de sedimentation et ou la positivite de la CRP . cela 
necessite la prolongation d’une semaine du traitement 
d’entretien par les corticoides ou bien la prescription 
d Aspirine ala dose de 1 00 mg/kg/j pendant quelques jours. 

Une reprise : qui se manifeste par une reapparition du 

syndrome inflammatoire clinique et biologique .Elle necessite 
dans ce cas , un retour au traitement a dose d’attaque 
pendant une semaine puis une degression progressive des 
doses. 


Surveillance du traitement anti-inflammatoire 


• Les inconvenients de la corticotherapie : Les plus 
habituels sont laspect cushingoide avec bouffissure du 
visage, I’acne, Ihypertrichose et la prise de poids .Plus 
rarement on observe des troubles psychiques. 

• Les elements de surveillances : 

Au plan Clinique : c’est la courbe thermique, le poids, la 
pression arterielle et bien entendu , un examen quotidien 
oriente vers I’auscultation cardiaque et I’examen 
neurologique. 

Au plan para-clinique : La VS doit etre controlee une fois 
par semaine jusqu a normalisation, puis tous les quinze jours 
jusqu’a la fin du traitement et quinze jours plus tard. Un 
electrocardiogramme et un echocardiogramme (si cela est 
possible) seront programmes au debut et a la fin du 
traitement. 

Un bilan lesionnel echocardiographique sera fait six mois plus 
tard en cas de cardite, a la recherche dune valvulopathie 
sequellaire. 


Traitement complementaire 


• En cas de cardite avec insuffisance cardiaque : 

II convient d’adjoindre des digitaliques , diuretiques et /ou des 
vasodilatateurs arteriels et veineux . 

• En cas de choree : qui est une manifestation tardive de 
RAA : 

- S'il existe un syndrome inflammatoire net, on present outre le 
neuroleptique (Halloperidol), un traitement cortisonique 
comme celui correspondant au cas de RAA sans cardite. 


Prevention primaire: traitement de I'angine 

Le traitement systematique par la Penicilline (Benzathine 
Benzyl Penicilline] de toute angine permet de reduire de fagon 
drastique I'incidence du RAA 

Le traitement est administre sous forme d’injection 
intramusculaire de B.B.P araison de : 

- 600.000 unites pour les enfants pesant moins de 30 kg. 

- 1 .200.000 unites pour les enfants et les sujets pesant 
30 kg et plus. 


Autres alternatives 


• Penicilline V par voie orale 


Elle est prescrite ala dose de 50.000 a 100.000 unites kilo/jour 
repartie en 2 ou 3 prises quotidiennes, pendant 10 jours, et ceci 
meme si les signes cliniques ont disparu. Son efficacite est 
moindre que celle observee pour la B.B.P. En outre le traitement 
est souvent abandonne par le malade au bout de 2 a 3 jours , 
des que la fievre et la dysphagie ont disparu. 

La penicilline V est reservee aux malades presentant une 
cardiopathie severe ou supportant mal les reactions 
douloureuses. 


Autres alternatives 


• Erythromycine 


Elle trouve son indication en cas d'allergie a la penicilline. 
L'Erythromycine est prescrite a la dose de 30 a 50 mg/kg/jour en 
deux prises quotidiennes pendant 10 jours. Elle peut etre est 
responsable de troubles gastro-intestinaux (nausees, 
vomissements, gastralgies,).ll faut noter que 5 a 10 p.cent des 
souches de streptococoque beta hemolytique sont resistantes a 
I'en/thromycine . 


Prophylaxie secondaire 


Le but de la prophylaxie secondaire est de prevenir les recidives 
rhumatismales par I'elimination du streptocoque Beta 
hemolytique du groupe A au niveau des voies aeriennes 
superieures. Ces recidives sont les plus grandes pourvoyeuses 
de sequelles cardiaques . 


Prophylaxie secondaire 


• BBP ou Penicilline V ou Erythromycine 


Prophylaxie secondaire 


BBP 


Les posologies recommandees par I'OMS (8) sont de : 

- 600.000 unites tous les 21 jours par voie intra musculaire 
profonde chez les enfants pesant moins de 30 kg . 

- 1.200.000 unites tous les 21 jours par voie intra 
musculaire 

profonde pour les enfants pesant 30 kg et plus. 


Prophylaxie secondaire 


* Penicilline V 


La penicilline V est prescrite a la dose de 500.000 unites 
repartie en 2 prises par jour.. Elle trouve son indication chez les 
malades porteurs de prothese valvulaire qui sont sous traitement 
anticoagulant, chez les enfants atteints de cardiopathie severe et 
chez ceux qui supportent mal les injections intramusculaires. 


Prophylaxie secondaire 


Erythromycine 


Elle est indiquee en cas d'allergie a la penicilline. Elle est 
prescrite ala dose de 200 mg repartie en 2 prises quotidiennes. 



ANTIBIOTIQUE 

S 

POSOLOGIE 

VOIE 

RYTHME 


BENZATHINE- 

BENZYL 

PENICILLINE 

600.000 U, pds 
<30Kg 

1.200.000U,pds > 
30Kg 

IM 

Per os 

Ifois tous 
les 21 j 


PENICILLINE V 

500.000U/j 

Tous les 
jours en 2 
prises 




ERYTHRO 

MYCINE 

200 mg/j 

Per os 

Tous les 


(en cas 
d’allergie) 



jours en 2 
prises 


Duree de la prophylaxie 


Categorie 

Duree 

RAA avec cardite et CR 
sequellaire(valvulopathie) ou porteur 
de prothese ou valvuloplastie 

Au moins 10 ans apres le dernier 
episode de RAA et jusqu'al'age 
de 40 ans parfois avie 

pas de valvulopathie RAA avec 
cardite sans sequelle de CR (clinique 
ou echo.cardio- graphique). 

Au moins 10 ans apres le dernier 
episode de RAA et jusqu'al'age 
adulte (25 ans), de preference 
plus longtemps 

RAA sans cardite(ou choree isolee) 

Au moins 5 ans apres le dernier 
episode de RAA et jusqu'al'age 
episode de RAA et jusqu'al'age 
de 21 ans, de preference plus 
lonatemos. 



Education de I'enfant et de sa famille 


